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1. BEVEZETÉS ÉS CÉLOK

Az Európai Hypertonia Társaság
(European Society of Hypertension,
ESH) és az Európai Kardiológiai Tár-
saság (European Society of
Cardiology, ESC) több évig úgy hatá-
rozott, hogy nem hozza létre a hyper-
tonia diagnózisáról és kezelésérõl szó-
ló saját irányelveit, csak néhány, az eu-
rópai helyzetet tükrözõ módosítással
támogatja a World Health
Organization (WHO) és a Nemzetkö-
zi Hypertonia Társaság (International
Society of Hypertension, ISH) hyper-
tonia irányelveit [1, 2]. 2003-ban
azonban döntés született az ESH/ESC
saját irányelveinek közlésérõl [3], mi-
vel a WHO/ISH irányelvei olyan or-
szágokat céloznak meg, melyek jelen-
tõsen különböznek egymástól egész-
ségügyi rendszerük és a rendelkezésre
álló gazdasági források tekintetében,
és olyan diagnosztikai, kezelési ajánlá-
sokat tartalmaznak, amelyek nem tel-
jes mértékben alkalmazhatók az az
egyes európai országokban. Európá-
ban az egészségügyi szolgáltatók
gyakran teszik lehetõvé a hypertoniás
betegek cardiovascularis kockázati té-
nyezõinek és szervkárosodásának ala-
posabb diagnosztikai kivizsgálását, va-
lamint szélesebb az antihypertensiv
kezelések lehetõsége is.

A 2003-as ESH/ESC irányelveket
[3] a klinikusok kedvezõen fogadták,
és az elmúlt két évben az orvosi iroda-
lom leggyakrabban idézett közlemé-
nyévé vált [4]. Mivel azonban 2003
óta a hypertonia diagnosztikájában és
kezelési módjaiban jelentõs számú
újabb megállapítás vált elérhetõvé, a
korábbi irányelvek korszerûsítése cél-
szerû vált.

Az új irányelvek készítésekor az
ESH és az ESC által létrehozott Ta-
nács egyetértett azzal, hogy a 2003-as
irányelvek alapjaihoz ragaszkodjon,
nevezetesen:

1. megpróbálja az elérhetõ legjobb és
a legkiegyensúlyozottabb ajánlást
biztosítani minden, a hypertonia
ellátásában érintett egészségügyi
szolgáltatónak;

2. ezt a szándékot ismét úgy célozza
meg, hogy az adatok átfogó és kri-
tikai összefoglalását több szöveg-

dobozban, pontos ajánlásokkal ad-
ja meg, valamint a háziorvosoknak
szóló ajánlások tömör készletét kö-
zölje röviddel ezt követõen, mint
ahogy az 2003-ban is történt;

3. elsõsorban a nagy, randomizált
vizsgálatokból származó adatokat
vegye tekintetbe, de szükség esetén
szintén használja az obszervációs
vizsgálatokból és más forrásokból
származó adatokat, feltéve hogy
azok magas tudományos minõségû
vizsgálatokból származnak;

4. hangsúlyozza, hogy az irányelvek a
betegségeket általában tárgyalják
és így szerepük egyéni betegek ke-
zelésében oktatási jellegû kell le-
gyen, nem pedig elõíró vagy kény-
szerítõ, mivel az egyes betegek sze-
mélyi, egészségügyi és kulturális
jellemzõikben jelentõsen külön-
bözhetnek egymástól, így olyan
döntéseket igényelhetnek, melyek
különböznek az irányelvekben sze-
replõ átlagos döntésektõl;

5. elkerülje az ajánlások tudományos
bizonyítékok szintje vagy ereje sze-
rinti merev osztályozását [6].

A bizottság úgy érezte, hogy ennek
alkalmazása gyakran nehéz, csak a ke-
zelési szempontokra vonatkoztatható;
az ajánlás érvényessége annak megfo-
galmazásából és a lényeges vizsgála-
tokra való hivatkozásokból ítélhetõ
meg. Mindazonáltal a randomizált és
az obszervációs vizsgálatok, a meta-
analízisek és a kritikai összefoglalók
vagy szakértõi vélemények a szöveg-
ben és az irodalomjegyzékben azono-
sításra kerültek.

Az ESH és az ESC által létrehozott
Irányelv bizottság tagjai, elméleti és
klinikai tapasztalatokkal, az összes el-
érhetõ irodalom objektív és kritikai
vizsgálatának alkalmazásával, egymás-
tól függetlenül vettek részt ennek a do-
kumentumnak az elkészítésében.
Többségük részt vett és jelenleg is
részt vesz ipari, valamint kormányzati
vagy magán egészségügyi szolgálta-
tókkal való együttmûködésekben (ku-
tatási vizsgálatok, továbbképzõ konfe-
renciák, konzultációk), de mindannyi-
an bíznak abban, hogy ilyen tevékeny-
ségeik nem befolyásolják megítélésü-
ket. Függetlenségük legjobb garanciá-

ja korábbi és jelenlegi tudományos
munkásságuk. A nyilvánosság biztosí-
tásának érdekében azonban ipari, kor-
mányzati és magán egészségügyi szol-
gáltatókkal való kapcsolatuk az ESH
és az ESC honlapjain megtalálható
(www.eshonline.org; www.escardio.org).
A Szerzõi bizottság és az irányelvek
készítésének költségeit teljes egészé-
ben az ESH és az ESC biztosította.

2. A HYPERTONIA
MEGHATÁROZÁSA
ÉS OSZTÁLYOZÁSA

A cardiovascularis morbiditási és ha-
lálozási eseményei elõrejelzésében tör-
ténetileg nagyobb hangsúlyt kapott a
diastolés, mint a systolés vérnyomás
[7]. Ez tükrözõdött a Joint National
Committee korai irányelveiben, amely
nem vette figyelembe a systolés vér-
nyomást, valamint az izolált systolés
hypertoniát a hypertonia osztályozásá-
ban [8, 9]. Szintén tükrözõdött ez a
korai randomizált klinikai vizsgálatok
tervezésében is, melyeknél a betegbe-
választás kritériuma majdnem minden
esetben a diastolés vérnyomás értéke
volt [10]. Számos obszervációs vizs-
gálat igazolta azonban, hogy a cardio-
vascularis morbiditás és mortalitás
folytonos kapcsolatban van mind a
systolés, mind a diastolés vérnyomás-
sal [7, 11]. A coronariaeseményekkel
való összefüggés kevésbé bizonyult
szorosnak, mint a stroke-kal, mely
utóbbit így a legfontosabb „hyperto-
niával kapcsolatos” szövõdménynek
jelöltek meg [7]. Európa több, bár
nem mindegyik régiójában azonban az
ennek tulajdonítható kockázat, vagyis
az emelkedett vérnyomás miatti több-
lethalálozás, a coronariaesemények
esetében nagyobb, mint a stroke eseté-
ben, mivel ezekben a régiókban a szív-
betegség maradt a leggyakoribb car-
diovascularis betegség [12]. Ráadásul
mind a systolés, mind a diastolés vér-
nyomás fokozatos, független kapcso-
latot mutat a szívelégtelenséggel, a pe-
rifériás artériás betegséggel és a vég-
stádiumú vesebetegséggel [13–16].
Következésképpen a hypertoniát egy
sor cardiovascularis és ahhoz társult
betegség, valamint a cardiovascularis
kockázat jelentõs növekedéséhez ve-
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zetõ betegségek fõ kockázati té-
nyezõjének kell tartani. Ez és a magas
vérnyomás széleskörû populációs
prevalenciája [17–19] magyarázza azt,
miért tartja egy WHO közlemény a
hypertoniát világszerte a halálozás elsõ
számú kórokának [20].

2.1 Systolés versus diastolés
vérnyomás és a pulzusnyomás

A legutóbbi években a cardiovas-
cularis kockázat, valamint a systolés és
a diastolés vérnyomás közötti egysze-
rû, közvetlen kapcsolat bonyolultabbá
vált az olyan obszervációs vizsgálatok
eredményei miatt, melyek szerint idõs
betegekben a kockázat egyenesen ará-
nyos a systolés vérnyomással és bár-
mely adott systolés érték esetében a ki-
menetel fordítottan arányos a diasto-
lés vérnyomással [21–23], valamint a
pulzusnyomás (systolés mínusz dias-
tolés) erõs prediktív értékû [24–27].

A pulzusnyomás prediktív értéke a
betegek klinikai jellemzõinek függvé-
nyében változhat. A napjainkban elér-
hetõ legnagyobb obszervációs vizsgá-
latokból származó metaanalízis (61
vizsgálat közel egymillió, ismert car-
diovascularis betegség nélküli bete-
gen, akiknek 70%-a európai) szerint
[11] mind a systolés, mind a diastolés
vérnyomás függetlenül és hasonló
mértékben prediktív a stroke-ra és a
coronaria mortalitásra is, míg a pul-
zusnyomás hozzájárulása ahhoz kicsi,
különösen az 55 évnél fiatalabb egyé-
nekben. Ezzel ellentétben a középkorú
[24, 25] és az idõsebb [26, 27] hyper-
toniás, cardiovascularis kockázati té-
nyezõkkel vagy társuló klinikai beteg-
ségekkel bíró betegekben a pulzusnyo-
más jelentõs prediktív értékû a
cardiovascularis események tekinteté-
ben [24–27].

El kell ismerni azt a tényt, hogy a
pulzusnyomás egy származtatott ér-
ték, melyben összeadódik az eredeti
mérések tökéletlensége. Ráadásul, bár
50 vagy 55 Hgmm értékeket javasol-
tak [28], nincs olyan gyakorlati határ-
érték, mely különbözõ életkorokban
elkülönítené egymástól a normális és
kóros pulzusnyomást. Mint ahogy azt
a 3.1.7 szakasz tárgyalja, a centrális
pulzusnyomás, amely számításba veszi
a perifériás erek és az aorta közötti

„amplifikációs jelenséget” is, ponto-
sabb becslést ad, és csökkentheti eze-
ket a korlátokat.

A gyakorlatban a hypertonia osztá-
lyozása és a kockázat becslése (lásd a
2.2 és 2.3 szakaszokat) a továbbiakban
is a systolés és diastolés vérnyomáson
kell, hogy alapuljon. Egyértelmûen ez
kell történjen a vérnyomás küszöbér-
tékekkel és a terápiás célértékekkel
kapcsolatos döntések esetében is, mi-
vel ezek voltak azok a kritériumok,
melyeket az izolált systolés és a systo-
lés-diastolés hypertoniát vizsgáló ran-
domizált kontrollált vizsgálatokban
használtak. A pulzusnyomás azonban
használható a különösen magas kocká-
zatú idõs, systolés hypertoniás betegek
azonosítására. Ezekben a betegekben a
magas pulzusnyomás a nagy artériák
merevségének kifejezett emelkedése,
így az elõrehaladott szervkárosodás a
jele [28] (lásd a 3.6 szakaszt).

2.2 A hypertonia osztályozása

A vérnyomás populációs eloszlása
unimodális [29], valamint folytonos
kapcsolatban áll a cardiovascularis
kockázattal egészen 115–110 Hgmm
systolés és 75–70 Hgmm diastolés ér-
tékekig [7, 11]. Ez a tény a hypertonia
kifejezést tudományos értelemben
megkérdõjelezi és a határértékek alap-
ján történõ osztályozását önkényessé
teszi. A széles körben ismert és elfoga-
dott terminológia megváltoztatása
azonban zavart kelthet, miközben a
határértékek használata egyszerûsíti a

mindennapi gyakorlatban a diagnosz-
tikai és terápiás megközelítést. Kö-
vetkezésképpen a 2003-as ESH/ESC
irányelv a hypertonia osztályozását a
következõ feltételekkel megtartotta (1.
táblázat):

1. amikor a beteg systolés és diastolés
vérnyomása különbözõ kategóriá-
ba esik, a teljes cardiovascularis
kockázat meghatározására, a
gyógyszeres kezeléssel kapcsolatos
döntésekhez és a kezelés hatékony-
ságának becsléséhez a magasabb
kategóriát kell használni;

2. az izolált systolés hypertoniát
ugyanazon systolés érték alapján
kell osztályozni (1, 2 és 3 fokozat),
mint amelyek alapján a systolés--
diastolés hypertonia esetében tör-
ténik. Mint ahogyan az fentebb
említésre került, az alacsony dias-
tolés értékkel (úm. 60–70 Hgmm)
való társulása azonban többlet koc-
kázatként értékelendõ;

3. a hypertonia küszöbértékét (és a
gyógyszeres kezelés szükségessé-
gét) rugalmasan kell megszabni a
teljes cardiovascularis kockázat
szintje és profilja alapján. Például
egy vérnyomásérték elfogadhatat-
lanul magasnak és kezelést
igénylõnek tartható nagy kockáza-
tú betegekben, de még elfogadható
lehet kis kockázatú betegek eseté-
ben. Ezen állítást támogató bizo-
nyítékokat a terápiás megközelíté-
sek fejezete (5. fejezet) fogja be-
mutatni.
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1. táblázat. A vérnyomásértékek definíciója és osztályozása (Hgmm)

Kategória Systolés Diastolés

Optimális <120 és <80

Normális 120–129 és/vagy 80–84

Magas normális 130–139 és/vagy 85–89

1. fokú hypertonia 140–159 és/vagy 90–99

2. fokú hypertonia 160–179 és/vagy 100–109

3. fokú hypertonia ³180 és/vagy ³110

Izolált systolés hypertonia ³140 és <90

Az izolált systolés hypertoniát fokozatokra kell osztani (1, 2, 3) a systolés értékek sávja alapján,
feltéve, hogy a diastolés érték <90 Hgmm. Az 1, 2 és 3. fok megfelel az enyhe, a mérsékelt és a
súlyos hypertoniának. Ezeket a meghatározásokat a teljes cardiovascularis kockázat meghatározá-
sánál használtak miatt, a félreértéseket elkerülendõ, jelenleg elhagytuk.



Az Egyesült Államokbeli Joint
National Committee 2003-ban közölt
[30] hypertonia irányelve (JNC 7)
egyesítette a normális és a magas nor-
mális kategóriákat egy „praehyperto-
niának” nevezett egységes kategóriá-
ba. Ennek alapját a Framingham vizs-
gálat [31, 32] képezte, amelyben az
ilyen egyénekben minden életkorban
nagyobb eséllyel alakult ki hypertonia,
mint azokban, akiknek a vérnyomása
kisebb volt 120/80 Hgmm-nél (me-
lyet „normális” vérnyomásnak nevez-
tek). Az ESH/ESC bizottság úgy ha-
tározott, hogy ezt a terminológiát az
alábbi okok miatt nem használja:

1. még a Framingham vizsgálatban is
határozottan nagyobb volt annak a
kockázata, hogy a magas normális
vérnyomású (130–139/85–89
Hgmm) egyénekben hypertonia
alakuljon ki, mint a normális
(120–129/80–84 Hgmm) vérnyo-
másúakban [32, 33], így kevés ok
van arra, hogy a két kategóriát
egyesítsék;

2. ismerve a hypertonia szó laikus
egyének számára ominózus je-
lentését, a „praehypertonia” kifeje-
zés sok esetben szorongást kelthet
és szükségtelen orvosi vizitekhez,
vizsgálatokhoz vezethet [34];

3. a legfontosabb, hogy bár a 2003-as
JNC 7 irányelv által minden prae-
hypertoniás egyénnek ajánlott élet-
módváltás értékes populációs stra-

tégia lehet [30], a gyakorlatban ez
a kategória nagyon differenciált,
olyan szélsõségekkel, mint a sem-
miféle beavatkozást nem igénylõ
egyének (például idõs egyén
120/80 Hgmm vérnyomással), va-
lamint azok a nagy vagy nagyon
nagy kockázati profilú egyének
(például stroke után vagy diabete-
sesek), akiknél gyógyszeres kezelés
szükséges.

Összefoglalva, helyes lehetne a vér-
nyomás osztályozása a „hypertonia”
szó használata nélkül. Ezt azonban
gyakorlati okok miatt az 1. táblázat-
ban megtartottuk azzal a megkötéssel,
hogy a hypertonia valós küszöbértéké-
nek meghatározása rugalmas kell le-
gyen, minden egyén esetében a teljes
cardiovascularis kockázattól függõen
magasabb vagy alacsonyabb. Ezt a 2.3
fejezet és az 1. ábra részletesebben
szemlélteti.

2.3 A teljes cardiovascularis
kockázat (1. szövegdoboz)

2.3.1 A fogalom

A hypertonia-irányelvek hosszú
idõn át a vérnyomásértékekre, mint
egyedüli vagy fõ, a kezelés szükséges-
ségét és módját meghatározó változó-
ra koncentráltak. Bár ezt a megközelí-
tést a 2003-as JNC 7 irányelv [30]
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Vérnyomás (Hgmm)

Más kockázati tényezõ,
SzK vagy betegség

Normális
SRR 120–129 vagy

DRR 80–84

Magas normális
SRR 130–139 vagy

DRR 85–89

1. fokú HT
SRR 140–159 vagy

DRR 90–99

2. fokú HT
SRR 160–179 vagy

DRR 100–109

3. fokú HT
SRR ³180 vagy

DRR ³110

Nincs más kockázati tényezõ Átlagos
kockázat

Átlagos
kockázat

Kis
többletkockázat

Mérsékelt
többletkockázat

Nagy
többletkockázat

1-2 kockázati tényezõ Kis
többletkockázat

Kis
többletkockázat

Mérsékelt
többletkockázat

Mérsékelt
többletkockázat

Nagyon nagy
többletkockázat

3 vagy több kockázati tényezõ,
MS, SzK vagy diabetes

Mérsékelt
többletkockázat

Nagy
többletkockázat

Nagy
többletkockázat

Nagy
többletkockázat

Nagyon nagy
többletkockázat

Megállapított CV vagy
vesebetegség

Nagyon nagy
többletkockázat

Nagyon nagy
többletkockázat

Nagyon nagy
többletkockázat

Nagyon nagy
többletkockázat

Nagyon nsgy
többletkockázat

SRR: systolés vérnyomás; DRR: diastolés vérnyomás; CV: cardiovascularis; HT: hypertonia. A kis, a mérsékelt, a nagy és a nagyon nagy kockázat a
10 éves fatális vagy nem fatális CV eseményekre vonatkozik. A „többlet” kifejezés arra utal, hogy a kockázat minden kategóriában magasabb az átlag-
nál. SzK: szervkárosodás; MS: metabolikus szindróma. A szaggatott vonal azt mutatja, hogyan változhat a hypertonia meghatározása a teljes CV koc-
kázat szintje alapján.

1. ábra. A CV kockázat osztályozása négy kategóriába

1. szövegdoboz. Állásfoglalás:
a teljes cardiovascularis
kockázatról

• Hypertoniás betegekben a metabolicus
kockázati tényezõk és a szubklinikus szerv-
károsodások gyakoriak.

• A betegeket nemcsak a hypertonia foká-
nak megfelelõen, hanem a különbözõ koc-
kázati tényezõk, szervkárosodások és be-
tegségek együttes elõfordulásából eredõ
teljes cardiovascularis kockázat alapján is
kell osztályozni.

• A kezelési stratégiákról (a gyógyszeres ke-
zelés megkezdése, a kezelés küszöbértéke
és célvérnyomása, a kombinációs kezelés
használata, sztatin vagy más nem vérnyo-
máscsökkentõ gyógyszer szükségessége)
szóló döntések mindegyike jelentõs
mértékben függ a kiindulási kockázat szint-
jétõl.

• Többféle módszer létezik, mellyel a teljes
cardiovascularis kockázat megítélhetõ, de
mindegyikük elõnyökkel és hátrányokkal is
jár. A teljes kockázat többletkockázatú,
mérsékelt, nagy és nagyon nagy kategóri-
ákra osztásának elõnye annak egyszerûsé-
ge, így ez javasolható. A „többlet kockázat”
kifejezés utal az átlagos kockázathoz társu-
ló további kockázatra.

• A teljes kockázatot általában a 10 éven
belüli cardiovascularis esemény bekövet-
keztének abszolút kockázataként fejezik ki.
Mivel ez jelentõsen függ az életkortól, fiatal
betegekben az abszolút teljes cardiovas-
cularis kockázat kismértékû lehet a magas
vérnyomás és a többlet kockázati tényezõk
ellenére is. Amennyiben kezelése elégte-
len, ez az állapot évekkel késõbb részben
irreverzíbilis nagy kockázatú állapothoz ve-
zethet. Fiatalabb betegekben a kezelési
döntéseket inkább a relatív kockázat (azaz
a a populáció átlagos kockázatához képest
viszonyított kockázatnövekedés) meghatá-
rozása vezesse.



megtartotta, a 2003-as ESH-ESC
irányelv [3] hangsúlyozta, hogy a
hypertonia diagnózisa és kezelése a tel-
jes (vagy globális) cardiovascularis
kockázat meghatározásával kell össze-
függenie. Ez az elképzelés azon alap-
szik, hogy a hypertoniás populáció
csak kis részének van kizárólagosan
csak vérnyomás-emelkedése, míg a
nagy többség további kockázati té-
nyezõkkel bír [35–39]; továbbá kap-
csolat van a vérnyomás-emelkedés sú-
lyossága és a cukor- és zsíranyagcsere
károsodása között is [40]. Ráadásul,
amikor a vérnyomás és a metabolikus
kockázati tényezõk együttesen vannak
jelen, egymást potenciálják, az egyes
összetevõk összegénél nagyobb teljes
cardiovascularis kockázathoz vezetve
[35, 41, 42]. Végül bizonyíték van ar-
ra, hogy nagy kockázatú egyéneknél az
antihypertensiv kezelés küszöbértékei-
nek és célértékeinek, valamint más ke-
zelési stratégiáknak is különbözniük
kell azoktól, melyeket a kisebb kocká-
zatú egyénekben használunk [3]. A
hypertoniakezelés költséghatékonysá-
gának maximalizálása érdekében a te-
rápiás módszerek intenzitását a teljes
cardiovascularis kockázattól függõen
kell megadni [43, 44].

2.3.2 A kockázatbecslés

A teljes cardiovascularis kockázat
becslése egyszerû a betegek olyan al-
csoportjaiban, mint

1. akiknél megelõzõen cardiovascula-
ris betegséget diagnosztizáltak,

2. akiknek 2-es típusú diabetese vagy
3. 1-es típusú diabetese van, és
4. olyan egyéneknél, akiknek egy ext-

rém mértékû kockázati tényezõje
van.

Mindezen esetekben a teljes cardio-
vascularis kockázat nagy, mely inten-
zív cardiovascularis kockázatot csök-
kentõ intézkedéseket tesz szükségessé,
melyek a következõ fejezetekben ke-
rülnek ismertetésre. Nagyszámú hy-
pertoniás beteg azonban nem tartozik
a fenti kategóriák egyikébe sem. A
nagy kockázatúak azonosítása a teljes
cardiovascularis kockázatot becslõ
modellek használatát teszi szükséges-

sé, hogy a terápiás módszerek intenzi-
tását megfelelõen lehessen beállítani.

A teljes cardiovascularis kockázat
(azaz a cardiovascularis esemény be-
következtének abszolút esélye általá-
ban tíz év alatt) becslésére több számí-
tógépes módszert fejlesztettek ki. Né-
hányuk azonban a Framingham vizs-
gálat eredményein alapszik [45], így
csak néhány európai populációra al-
kalmazható, mivel jelentõs különbsé-
gek vannak a coronaria és stroke ese-
mények incidenciájában [12]. Újab-
ban egy európai modell vált elér-
hetõvé, mely a SCORE project által
biztosított nagy adatbázison alapszik
[46]. A SCORE táblázatok nagy és kis
kockázatú európai országok számára is
elérhetõk. Ezek becslik a cardiovascu-
laris (nemcsak coronaria) betegségek-
bõl származó halálozás tízéves kocká-
zatát, és lehetõvé teszik a táblázatok
egyes országokra való kalibrálását,
amennyiben ismertek a nemzeti halá-
lozási statisztikák és a jelentõs cardio-
vascularis kockázati tényezõk preva-
lenciájának becslései. A SCORE mo-
dellt használták a HeartScore-ban, az
ESC hivatalos, a cardiovascularis be-
tegségek klinikai gyakorlati megelõ-
zésének végrehajtását szolgáló kezelési
útmutatójában, mely elérhetõ az ESC
honlapján (www.escardio.org).

A 2003-as ESH/ESC irányelv [3] a
teljes cardiovascularis kockázatot a
WHO/ISH 1999-es irányelvében [2]
javasolt tervezet alapján osztályozta a
„normális” vagy a „magas normális”
vérnyomás kiterjesztésekkel. Ezt az
osztályozást a jelenlegi irányelv is
megtartotta (1. ábra). Az „alacsony”,
„mérsékelt”, „magas” és „nagyon ma-
gas” kockázatokat használta a cardio-
vascularis morbiditás és mortalitás
hozzávetõleges elkövetkezõ 10 éves
kockázatának jelzésére, mely némikép-
pen hasonló a teljes cardiovascularis
kockázat emelkedõ szintjeihez, melyet
a Framingham [45] vagy a SCORE
[46] modellek alapján becsültek. A
„többlet” kifejezés annak hangsúlyo-
zására használtuk, hogy a relatív koc-
kázat minden kategóriában nagyobb,
mint az átlagos kockázat. Bár a kate-
gorikus osztályozás használata olyan
adatokat eredményez, melyek általá-
ban kevésbé pontosak, mint a folya-

matos változókon alapuló egyenletek-
bõl származóak, ennek a megközelí-
tésnek egyszerûsége az érdeme. A
2003-as WHO/ISH irányelv [47] a
módszert tovább egyszerûsítette a ma-
gas és nagyon magas kockázati kate-
góriák egyesítésével, amelyeket hason-
lónak tartottak, a kezelési döntések
meghozatala szempontjából. A magas
és nagyon magas kockázatú kategóriák
elkülönítését a jelenlegi irányelv fenn-
tartotta, ezáltal elkülönült teret meg-
õrizve a szekunder prevenció (vagyis
prevenció cardiovascularis betegsé-
gekben szenvedõ betegek) számára.
Ezekben a betegekben a magas kocká-
zatú kategóriával összehasonlítva nem
csak a teljes kockázat sokkal nagyobb,
hanem több gyógyszerrel való kezelés
lehet szükséges a normálistól a maga-
sig terjedõ vérnyomástartományban.
Az 1. ábrán a szaggatott vonal jelzi,
hogyan befolyásolja a teljes cardiovas-
cularis kockázat értékelése a hyper-
tonia definícióját, amikor ezt megfe-
lelõ módon úgy tekintik, mint azt a
vérnyomásértéket, mely felett a keze-
lés haszna nagyobb, mint a kockázata
[48].

A 2. táblázat mutatja azokat a leg-
fontosabb klinikai változókat, melye-
ket a kockázat meghatározásában
használni kell. Ezek a kockázati té-
nyezõkön (demográfia, antropomet-
ria, korai cardiovascularis esemény
családi elõfordulása, vérnyomás, do-
hányzási szokások, cukor- és lipid-
szintek), a célszerv károsodás mérté-
kén, a diabetesen és társult klinikai be-
tegségeken alapszanak, hasonlóan ah-
hoz, ahogyan azt a 2003-as irányelv is-
merteti [3]. Az alábbi új szempontok
emelendõk ki:

1. A metabolikus szindróma [49]
említésre került, mivel olyan koc-
kázati tényezõk csoportját jelenti,
melyek gyakran társulnak magas
vérnyomással, jelentõsen fokozva a
cardiovascularis kockázatot. Nem
történt arra utalás, hogy ez pato-
genetikai entitást jelentene.

2. További hangsúlyt kapott a cél-
szervkárosodás meghatározása,
mivel a hypertoniához társulva
több szerv szubklinikus károsodása
jelzi a cardiovascularis betegségek
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progressziójának folyamatosságát
[50], mely jelentõsen fokozza a
kockázatot azon túl is, melyet egy
kockázati tényezõ egyszerû jelenlé-
te okoz. A különálló 3.6 fejezet tár-
gyalja a szubklinikus szervkároso-
dások kimutatását; itt minden
egyes szubklinikus károsodás
többletkockázatának bizonyítékai,
valamint a javasolt határértékek
megtalálhatók.

3. A vesekárosodás markereinek listá-
ja kibõvült, magában foglalja a
kreatininclearance becslésének
Cockroft-Gault képletét [51] vagy
a glomerularis filtrációs rátát az
MDRD képlet [52] alapján, mivel
bizonyított, hogy ezek a becsült ér-
tékek pontosabb mutatói a vese-
mûködés zavarához társuló cardio-
vascularis kockázatnak.

4. A microalbuminuriát napjainkban
a szervkárosodás meghatározása
elengedhetetlen komponensének
tarják, mivel kimutatása könynyû
és viszonylag olcsó.

5. A koncentrikus balkamra-hyper-
trophiát a szív olyan szerkezeti pa-

ramétereként azonosították, mely
jelentõsebben fokozza a cardiovas-
cularis kockázatot.

6. Az ajánlás úgy készült, hogy ami-
kor csak lehetséges, a szervkároso-
dást a különbözõ szövetekben
(úm. szív, vérerek, vese és az agy)
határozzák meg, mivel a több szer-
vet érintõ károsodás rosszabb
prognózissal jár együtt [53].

7. Az emelkedett pulzushullám sebes-
ség, mint a nagy artériák merevsé-
gének korai mutatója, felkerült a
prognózist befolyásoló tényezõk
listájára [54, 55], azzal a fenntar-
tással, hogy hozzáférhetõsége a kli-
nikai gyakorlatban korlátozott.

8. Az alacsony (<0,9) boka/felkar
vérnyomás-arányt az atherosclero-
sis és a fokozott cardiovascularis
kockázat viszonylagosan könynyen
mérhetõ markereként említik [56].

9. A szervkárosodás meghatározása
nemcsak a kezelés elõtt (a kockázat
osztályozásának céljából) ajánlott,
hanem a kezelés során is, mivel bi-
zonyíték van arra, hogy a bal-
kamra-hypertrophia és a protein-

uria csökkenése a kezelés hatására
kialakuló cardiovascularis védel-
met jelzi [57–61].

10.Több oka lehet annak, hogy a ma-
gas szívfrekvenciát a kockázati té-
nyezõk közé soroljuk, mivel egyre
több a bizonyíték arra, hogy a ma-
gas szívfrekvencia-értékek kapcso-
latban állnak a cardiovascularis
morbiditással és mortalitással,
mint ahogyan a bármely okból
bekövetkezõ halálozással is [62–
65]. Szintén bizonyított, hogy a
magas szívfrekvencia fokozza az
újonnan kialakuló hypertonia koc-
kázatát [66, 67] és gyakran társul
anyagcserezavarokkal és meta-
bolikus szindrómával [67–69]. A
széles értéktartományban elfoga-
dott nyugalmi szívfrekvencia miatt
(60–90 ütés/min) azonban nincs
olyan ajánlható szívfrekvencia ha-
tárérték, mely növelné a teljes
cardiovascularis kockázat besoro-
lásának pontosságát.

11.A magas vagy nagyon magas koc-
kázati csoportba soroló fõ diag-
nosztikai elemeket a 3. táblázat
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2. táblázat. A prognózist befolyásoló tényezõk

Kockázati tényezõk Szubklinikus szervkárosodás

• Systolés és diastolés vérnyomás
• Pulzusnyomás (idõskorban)
• Életkor (F > 55 év; N >65 év)
• Dohányzás
• Dyslipidaemia

• TK> 5,0 mmol/l (190 g/dl) vagy:
• LDL-K >3,0 mmol/l (115 mg/dl) vagy:
• HDL-K: F <1,0 mmol/l (40 mg/dl), N <1,2 mmol/l (46 mg/dl) vagy:
• TG >1,7 mmol/l (150 mg/dl)

• 5,6–6,9 mmol/l (102–125 mg/dl) közötti éhgyomri vércukorszint
• Kóros glükóztolerancia-teszt
• Abdominális obesitas [haskörfogat >102cm (F), >88 cm (N)]
• Korai KV-betegség a családi anamnézisben (F <55 év, N <65 év)

• BKH az EKG-n (Sokolow-Lyon >8 mm; Cornell >2440 mm x ms vagy:
• BKH� az echokardiográfián (BKTI F ³125 g/m

2
, N ³110 g/m

2
)

• A carotis falának megvastagodása (IMT >0,9 mm) vagy plakk
• A carotis-femoralis pulzushullám sebessége >12m/s
• A boka/felkar RR index <0,9
• A szérumkreatinin-szint enyhe emelkedése:

• F: 115–133 mmol/l (1,3–1,5 mg/dl);
• N: 107–124 mmol/l (1,2–1,4 mg/dl)

• Alacsony becsült glomerularis filtrációs ráta* (<60 ml/min/1,73 m
2
) vagy

kreatininclearance** (<60 ml/min)
• 30–300 mg/24 h microalbuminuria vagy az albumin/kreatinin arány:

³ 22 (F); vagy �31 (N) mg/g kreatinin

Diabetes mellitus Igazolt KV vagy vesebetegség

• Az éhgyomri glükóz szint ³7 mmol/l (126 mg/dl) ismételt mérésekkel, vagy
• Cukorterhelés utáni szérumglükóz >11,0 mmol/l (198 mg/dl)

• Cerebrovascularis betegség: ischaemiás stroke; agyvérzés; tranziens
ischaemiás attak

• Szívbetegség: myocardialis infarctus; angina; coronaria-revaszkularizá-
ció; szívelégtelenség

• Vesebetegség: diabeteses nephropathia; vesekárosodás (szérumkreati-
nin F>133, N> 124 mmol/l; proteinuria (>300 mg/24 h)

• Perifériás artériás betegség
• Elõrehaladott retinopathia: vérzések vagy exsudatumok, paillaoedema

F: férfi; N: nõ; KV: cardiovascularis betegség; IMT: intima-media vastagság; TG: triglicerid; K: koleszterin; **:Cockroft–Gault-képlet; *: MDRD-képlet;
�: Maximális kockázat koncentrikus BKH (balkamra-hypertrophia); magas BKTI (bal kamra tömeg index) falvastagság/sugár arány �0,42

Megjegyzés: az öt kockázati tényezõbõl (abdominalis obesitas,
kóros éhgyomri szérum glükóz, RR ³ 130/85 Hgmm, alacsony
HDL-koleszterin és magas TG (lásd elõbb)) három társulása
metabolikus szindróma jelenlétét mutatja



foglalja össze. Érdemes felfigyelni
arra, hogy a többszörös kockázati
tényezõk, a cukorbetegség vagy a
szervkárosodás, még magas nor-
mális vérnyomásérték esetén is, a
magas kockázati csoportba sorolja
a hypertoniás beteget.

2.3.3 A korlátok

A cardiovascularis kockázat becslé-
sére szolgáló, minden jelenleg elérhetõ
modellnek vannak korlátai, amelyeket
tisztán kell látni. A teljes cardiovas-
cularis kockázat modelljei nem veszik
figyelembe a kockázati tényezõ vagy
betegség fennállásnak tartamát és a
modellek osztályozása általában csak
néhány kockázati tényezõn alapszik,
miközben korlátozott figyelmet fordít
más, a cardiovascularis kimenetelt be-
folyásoló változókra (úm. a testmoz-
gás és a stressz) [70]. Ráadásul a teljes
kockázat számításában a célszerv káro-
sodás jelentõsége attól függ, milyen
körültekintõ módon történik (a ren-
delkezésre álló módszerekkel) a káro-
sodás mérése. Több egyéb, a célszerv-
károsodásra utaló marker is létezik,
melyeket a 2. táblázat nem sorol fel,
mivel mérésük nehéz, prognosztikai
jelentõségük kevésbé megalapozott
vagy a gyakorlatban problématikusak
(kevéssé elérhetõek, a vizsgáló gyakor-
lottságától nagyon függenek, nem

standardizáltak, idõigényesek, invazí-
vak, drágák stb.). Mivel azonban ezek
a mérõmódszerek jelenleg kiterjedt
vizsgálatok tárgyát képezik, így a
közeljövõben hasznosabbá válhatnak,
ezért a 3.6 fejezetben és a 4. táblázat-
ban ismertetésre kerülnek klinikai ér-
tékük és korlátaik elemzésével együtt.
A kérdést a 3.6 fejezet részletesebben
ismerteti.

A koncepciós korlátokat szintén em-
líteni kell. Nem szabad elfelejteni,
hogy a teljes cardiovascularis kockázat
becslésének értelme az, hogy a korlá-
tozott források legjobb felhasználását
tegye lehetõvé a cardiovascularis be-
tegségek megelõzésében, vagyis hogy
a megelõzés eszközeit a kockázat mér-
tékéhez viszonyítva osztályozza. Még-
is a magán vagy közegészségügyi szol-
gáltatók gyakran használják az abszo-
lút kockázat besorolását egy olyan ha-
tár megállapítására, mely alatt a keze-
lést elutasítják. A cardiovascularis be-
tegségek 10 év alatti kockázatának
20%-os küszöbértéke önkényes és
egyszerûsítõ, olyan határértékként va-
ló használata pedig, amely felett inten-
zív beavatkozások szükségesek, míg
alatta nem szükséges semmit tenni,
nem támogatható. Észre kell venni
azt, hogy az életkor erõs hatással bír a
teljes cardiovascularis kockázat mo-
delljeire. Olyannyira erõs a hatása,
hogy valószínû, hogy a fiatal felnõttek

(elsõsorban a nõk) még akkor sem érik
el a nagy kockázat szintjét, ha egynél
több fõ kockázati tényezõvel rendel-
keznek és a relatív kockázatuk (azaz a
valós kockázat az egyenrangúakkal
összehasonlítva) egyértelmûen emel-
kedett. Ezzel szemben az idõs (azaz 70
év feletti) férfiak gyakran elérik a teljes
kockázat magas szintjét, miközben
egyenrangúakhoz viszonyítva igen kis
mértékû a kockázatnövekedés. Ezek-
nek az a következménye, hogy a forrá-
sok többsége az idõsebb egyénekre
koncentrálódik, akiknek a valószínû
élettartama a beavatkozás ellenére is
viszonylag rövid, míg kevés figyelmet
kapnak azok a fiatal egyének, akiknek
relatív kockázata magas annak ellené-
re, hogy beavatkozás hiányában a fo-
kozott kockázat hosszú idejû expozíci-
ója miatt magas és részlegesen irrever-
zíbilis kockázati helyzet alakulhat ki
középkorukban, amely potenciálisan
csökkentheti egyébként hosszabb élet-
kilátásukat. Minthogy azt már a
2003-as ESH-ESC irányelv [3] is ja-
vasolta, ezek a hibák elkerülhetõk, ha
fiatal egyéneknél a relatív kockázatot
használjuk a kezelés szükségességének
és intenzitásának iránymutatójáként.
A Fourth Joint European Task Force
által kiadott [71], a cardiovascularis
betegségek klinikai gyakorlatban
történõ megelõzésére szolgáló irányel-
vek korszerûsítésével, a HeartScore
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3. táblázat. Nagy/nagyon nagy
kockázatú betegek

• �180 Hgmm systolés és/vagy
�110 Hgmm diastolés vérnyomás

• �160 Hgmm systolés és alacsony
(<70 Hgmm) diastolés vérnyomás

• Diabetes mellitus
• Metabolikus szindróma
• ³ 3 cardiovascularis kockázati tényezõ
• Az alábbi szubklinikus szervkárosodások kö-

zül egy vagy több:
• Elektrokardiográfián (különösen strain)

vagy echokardiográfián (különösen kon-
centrikus) balkamra-hypertrophia

• Carotisfal-megvastagodás vagy ultra-
hanggal kimutatott plakk

• Fokozott artériás merevség (stiffness)
• Mérsékelten emelkedett szérum-

kreatinin-szint
• Csökkent becsült glomerularis filtrációs

ráta vagy kreatininclearance
• Microalbuminuria vagy proteinuria

• Igazolt cardiovascularis vagy vesebetegség

4. táblázat. A szervkárosodás néhány markerének elérhetõsége, prognosztikai
érték és költsége (0 és 4+ között értékelve)

Markerek Cardiovascularis

prediktív érték

Elérhetõség Költség

EKG ++ ++++ +

Echokardiográfia +++ +++ ++

Carotis intima-media vastagság +++ +++ ++

Artériás merevség (stiffness)
(pulzushullám sebesség)

++ ++ +

Boka/felkar index ++ ++ +

A coronariák kalciumtartalma + + ++++

Cardialis/érszöveti összetétel ? + ++

Keringõ kollagén markerek ? + ++

Endothel-funkciózvar ++ + +++

Agyi lacunák/fehérállományi léziók ? ++ ++++

Becsült glomerularis filtrációs ráta
vagy kreatininclearance

+++ ++++ +

Microalbuminuria +++ ++++ +



kezelési rendszer (www.escardio.org)
használatával ez lehetséges. Fontos
emlékezni arra, hogy azoknál a fiatal
egyéneknél, akik csak életkoruk alap-
ján bírnak alacsony abszolút kockázat-
tal, de fontos kockázati tényezõkkel is
rendelkeznek, nem farmakológiai, és
ha szükséges, farmakológiai kezelése-
ket kell bevezetni, hogy kockázati pro-
filjuk javuljon, és hogy a késõbbi élet-
korban magas kockázatú állapot kiala-
kulását megelõzzük. Kezelés hiányá-
ban ez még korábban bekövetkezhet,
mint amit a kockázati táblázatok mu-
tatnak, mivel a kockázati tényezõk az
életkorral egyre kifejezettebbekké vál-
nak és az élethosszig tartó emelkedett
vérnyomás gyakran szervkárosodás
kifejlõdésével jár.

3. DIAGNOSZTIKA

A diagnosztikai módszerek az aláb-
biakat célozzák:

1. megállapítsák a vérnyomás magas-
ságát;

2. azonosítsák a szekunder hyperto-
nia okait;

3. értékeljék a teljes cardiovascularis
kockázatot más kockázati ténye-
zõk, szervkárosodás vagy társuló
betegségek vagy klinikai állapotok
keresésével.

A diagnosztikai eljárások tartalmaz-
zák:

• az ismételt vérnyomásmérést,
• a kórtörténetet,
• a fizikális vizsgálatot,
• a laboratóriumi és eszközös vizsgá-

latokat.

Ezek némelyikét minden magas vér-
nyomással rendelkezõ egyén esetében
a rutin kivizsgálás részének kell tarta-
ni; némelyiküket csak a fejlett európai
egészségügyi rendszerekben lehet ki-
terjedten használni és ajánlani; néme-
lyikük csak akkor javasolt, amikor az
alapvizsgálatok vagy a beteg kórlefo-
lyása alapján szükségességük felmerül.

3.1 Vérnyomásmérés

A vérnyomást jelentõs spontán napi,
valamint napok, hónapok és évszakok
közötti változékonyság jellemzi
[72–74]. Emiatt a hypertonia diagnó-
zisának többszörös vérnyomásméré-
sen kell alapulnia, melyeket különálló
alkalmakkor kell végezni egy adott
idõszakon belül. Ha a vérnyomás csak
alig emelkedett, több hónap alatt is-
mételt vérnyomásméréseket kell vé-
gezni a beteg „szokásos” vérnyomásá-
nak (amennyire csak lehetséges) pon-
tos meghatározására. Másrészt, ha a
beteg vérnyomás-emelkedése jelen-
tõsebb, hypertoniához társuló szerv-
károsodása, nagy vagy nagyon nagy
cardiovascularis kockázati profilja van,
az ismételt méréseket rövidebb idõ
alatt (hetek vagy napok) kell elvégez-
ni. Általában a hypertonia diagnózisá-
nak legalább vizitenkénti két vérnyo-
másmérésen és két-három viziten kell
alapulnia, bár igen súlyos esetekben a
diagnózis egyetlen viziten történt mé-
réseken is alapulhat. A vérnyomást
mérheti az orvos vagy a nõvér a ren-
delõben vagy a kórházban (rendelõi
vagy kórházi vérnyomás), a beteg
vagy hozzátartozója otthoni környe-
zetben vagy automatikusan 24 órán
át. A European Society of Hyperten-
sion ajánlása [75] alapján ezek a mód-
szerek az alábbiakban összegezhetõk.

3.1.1 Rendelõi vagy kórházi

vérnyomás

A vérnyomás mérhetõ higanyos
sphygmomanometerrel, melynek kü-
lönbözõ részeit (gumicsövek, szele-
pek, a higany mennyisége stb.) üzem-
képesen kell tartani. Más nem invazív
eszközök (auscultatiós vagy oszcillo-
metriás félautomta eszközök) szintén
használhatók, illetve egyre fontosabbá
fognak válni a higany orvosi használat-
ra történõ progresszív tiltása miatt.
Ezeket az eszközöket azonban a meg-
felelõ elõírások és honlap
(www.dableducational.org) szerint hite-
lesíteni kell ([76] és pontosságukat
idõszakonként a higanyos sphygmo-
manometriás értékekkel összehason-
lítva kell ellenõrizni. A megfelelõ ren-
delõi vérnyomásmérés elõírásait a 2.
szövegdoboz foglalja össze.

3.1.2 Ambuláns vérnyomás

(3. szövegdoboz)

A betegek ambuláns vérnyomásmé-
résének céljára számos (többségében
oszcillometriás) eszköz érhetõ el, me-
lyek közel normális életvitelt tesznek
lehetõvé a mérés során. Információt
adnak a 24 órás átlagos vérnyomásról,
valamint rövidebb idõszakok, úgy-
mint a nappal, az éjszaka és reggel átla-
gos értékirõl. Ezekt az információk
nem helyettesítik a konvencionális
vérnyomásmérésbõl származó méré-
seket. Fontos járulékos klinikai infor-
mációnak tekinthetõk, mivel kereszt-
metszeti és hosszmetszeti vizsgálatok
kimutatták, hogy a rendelõi vérnyo-
másmérések összefüggése a 24 órás
vérnyomásméréssel és így a napi élet
során elõforduló értékekkel korláto-
zott [77–79]. Ezek a vizsgálatok szin-
tén kimutatták, hogy az ambuláns vér-
nyomás:
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2. szövegdoboz. Vérnyomásmérés

Vérnyomásmérés esetén gondoskodni kell
az alábbiakról:

• Tegye lehetõvé, hogy a beteg néhány per-
cig csendes szobában foglaljon helyet a
vérnyomásmérés megkezdése elõtt.

• Legalább két mérést végezzen 1-2 perc kü-
lönbséggel elválasztva, valamint kiegészítõ
méréseket, ha az elsõ két mérés jelentõ-
sen különbözik.

• Használjon standard mandzsettát (12–13
cm hosszú és 35 cm széles), de legyen el-
érhetõ egy nagyobb és egy kisebb man-
dzsetta is elhízott és sovány felkarú bete-
gek számára is. Gyermekeknél a kisebb
mandzsetta használandó.

• Legyen a mandzsetta a szív magasságá-
ban, bármilyen is a beteg helyzete.

• A systolés és diastolés vérnyomás megha-
tározására használja az I. és V. (eltûnési)
fázisú Korotkov-hangokat.

• Az elsõ vizit alkalmával mindkét karon mér-
je meg a vérnyomást, hogy az esetleges
perifériás verõérbetegség miatti különbsé-
geket kimutassa. Ebben az esetben a ma-
gasabb értéket vegye figyelembe.

• Idõs betegekben, diabetesesekben és más
olyan állapotokban, amelyekben a post-
uralis hypotonia gyakori vagy gyanítható, a
vérnyomást az álló testhelyzet felvétele
után 1 és 5 perccel is mérje meg.

• Mérje meg a szívfrekvenciát a pulzus tapin-
tásával (legalább 30 másodpercig) a má-
sodik mérést követõen, ülõ helyzetben.



1. szorosabban függ össze a hyperto-
niához társuló szervkárosodással és
annak kezelés hatására történõ vál-
tozásával, mint a rendelõi vérnyo-
más [80–85];

2. összefüggése a cardiovascularis
eseményekkel meredekebb, mint
amelyet a rendelõi vérnyomással
kapcsolatban észleltek, és jobban
jelzi a cardiovascularis kockázatot,
mint a rendelõi vérnyomásértékek
mind populációs szinten, mind ke-
zelt és kezeletlen hypertoniásokban
[86–96];

3. végül a kezelés hatására bekövetke-
zõ vérnyomcsökkenés mértékét na-
gyobb reprodukálhatósága miatt
pontosabban méri, mint a rendelõi
vérnyomás [97, 98], valamint
nincs vagy alig van „fehérköpeny”
[99] és placebo hatása [100, 101].

Bár a fenti elõnyök egy részét a ren-
delõi vérnyomásmérések számának
növelésével is el lehet érni [82, 98], a
24 órás ambuláns vérnyomás-monito-
rozás hasznos lehet a diagnózis
idõpontjában és a kezelés során bizo-
nyos idõközönként. Erõfeszítéseket
kell tenni annak érdekében, hogy az
ambuláns vérnyomás-monitorozás va-
lóban 24 órát foglaljon magába, hogy
mind a nappali, mind az éjjeli vérnyo-
másprofilról, a nappali-éjjeli vérnyo-
máskülönbségrõl, a reggeli vérnyo-
más-emelkedésrõl és a vérnyomás va-
riabilitásáról információkat szerez-
hessünk. A nappali és éjszakai vérnyo-
másértékek és kezeléssel kapcsolatos
változásaik egymással összefüggenek
[78, 79], de az éjszakai vérnyomás
prognosztikai értéke felülmúlja a nap-
pali vérnyomásét [87, 89–92, 94].
Emellett az olyan betegekben, akiknél
a vérnyomás éjszakai süllyedése le-
csökkent (non-dipper) [102], na-
gyobb a szervkárosodás elõfordulása
és roszszabb a kimenetel, bár néhány
vizsgálatban ez a prognosztikai érték
elveszett, amikor a multivariancia ana-
lízis magában foglalta a 24 órás átla-
gos vérnyomást is [87, 88, 90, 92, 93,
103–106]. Szintén bizonyíték van ar-
ra, hogy a cardialis és cerebrovascu-
laris események prevalenciája reggeli
csúcscsal bír [107–110], mely valószí-
nûleg az alvásból ébredésbe való átme-

netkor bekövetkezõ éles vérnyo-
más-emelkedéssel [72, 111–113], va-
lamint a fokozódó vérlemezke-aggre-
gációs képességgel, csökkent fibrino-
litikus aktivitással és a fokozott szim-
patikus aktivitással áll kapcsolatban
[114–118]. A szervkárosodás romlása
és az események incidenciájának növe-
kedése szintén kapcsolatban áll a vér-

nyomás-variabilitással, amennyiben
azt az átlagérték körüli standard deviá-
cióval határozzuk meg [119–121].
Bár ezekben a vizsgálatokban a zavaró
tényezõk szerepét nem mindig zárták
ki, a vérnyomás variabilitás független
szerepét újabban egy hosszú távú ob-
szervációs vizsgálat is alátámasztotta
[122].

Az ambuláns vérnyomás-monitoro-
zásnál [75] gondoskodni kell az aláb-
biakról:

• Csak nemzetközi standardizált pro-
tokollok szerint validált eszközt
használjon.

• Megfelelõ méretû mandzsettát
használjon és hasonlítsa össze a kez-
deti értékeket sphygmomanometer-
rel mért értékekkel és ellenõrizze,
hogy a különbség nem nagyobb,
mint ±5 Hgmm.

• Állítsa be az automatikus méréseket
30 percnél nem hosszabb idõtarta-
mokra, hogy megfelelõ mennyiségû
értéket kapjon és az órák legtöbbjét
tudja mérni akkor is, ha néhány mé-
rést mûtermék miatt el kell vetni.

• Az eszköz automatikus leengedésé-
nek sebessége ne legyen több 2
Hgmm/s-nál.

• Tájékoztassa a beteget, hogy nor-
mális aktivitást végezzen, de tartóz-
kodjon a kimerítõ gyakorlatoktól,
és tartsa a karját nyújtva és mozdu-
latlanul, amíg a mandzsetta fel van
fújva.

• Kérje meg a beteget, hogy naplójá-
ban számoljon be a szokatlan ese-
ményekrõl és az éjszakai alvás mi-
nõségérõl és idõtartamáról.

• Végezzen másik ambuláns vérnyo-
másmérést, ha az elsõ vizsgálat a
gyakori mûtermékek miatt az elvárt
mérések 70%-ánál kevesebbet tar-
talmaz. Bizonyosodjon meg arról,
hogy az értékelhetõ mérések aránya
hasonló a nappali és éjszakai perió-
dusban.

• Emlékezzen arra, hogy az ambuláns
vérnyomás általában több Hgmm-
rel alacsonyabb, mint a rendelõi vér-
nyomás [123–125]. Mint azt az 5.
táblázat mutatja, a különbözõ po-
pulációs vizsgálatok azt igazolták,
hogy a rendelõi 140/90 Hgmm ér-
ték megfelel 125–130 Hgmm sys-
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3. szövegdoboz. Állásfoglalás:
ambuláns és otthoni vérnyomás-
mérés

Ambuláns vérnyomásmérés

• Bár a rendelõi vérnyomásmérés tekinten-
dõ referenciának, az ambuláns vérnyomás
javíthatja a cardiovascularis kockázat elõ-
rejelzését kezelt és kezeletlen betegekben.

• A rendelõi és ambuláns vérnyomás normá-
lis értékei különbözõek (5. táblázat).

• 24 órás ambuláns vérnyomás-monitorozás
különösen indokolt, amikor

• ugyanazon vagy különbözõ viziteken a
rendelõi vérnyomás variabilitása je-
lentõs

• magas rendelõi vérnyomásértéket
mérünk egyébként kis teljes
cardiovascularis kockázatú betegek-
ben

• jelentõs a különbség az otthon és a
rendelõben mért vérnyomásértékek
között

• a gyógyszeres kezeléssel szemben re-
zisztens hypertonia gyanítható

• hypotoniás epizódok gyaníthatók, kü-
lönösen idõs és diabeteses betegek-
ben

• a rendelõi vérnyomás emelkedett ter-
hes nõnél és praeeclampsia gyanít-
ható

Otthoni vérnyomásmérés

• A vérnyomás otthoni önmérése klinikai ér-
tékkel bír, prognosztikai jelentõsége napja-
inkban kimutatott. Ezekre a mérésekre biz-
tatni kell a betegeket, hogy:

• több információnk legyen a kezelés
vérnyomáscsökkentõ hatásáról annak
mélypontján, így a terápiás lefedett-
ségrõl a dózistól dózisig terjedõ sza-
kaszban

• javítsa a beteg terápiás adherenciáját
• ha kétségek vannak az ambuláns vér-

nyomás-monitorozási adatok techni-
kai megbízhatóságával/ környezeti té-
nyezõivel kapcsolatban

• A vérnyomás otthoni mérése nem javasolt,
amikor:

• szorongást okoz a betegnek
• a kezelési mód önkényes módosítá-

sához vezet

A rendelõi és ambuláns vérnyomás normál-
értékei különbözõek (5. táblázat).



tolés és 80 Hgmm diastolés 24 órás
átlagos értéknek, míg a megfelelõ
átlagos nappali és éjszakai érték
130–135/85, illetve 120/70
Hgmm. Ezek az értékek az ambu-
láns vérnyomásmérés során diag-
nosztizált hypertonia határértékei-
ként tekinthetõk.

• A klinikai döntésnek elsõsorban az
átlagos 24 órás, nappali és/vagy éj-
szakai értékeken kell alapulnia. Az
ambuláns vérnyomásmérésbõl szár-
mazó egyéb információk [úm. reg-
geli vérnyomás-kiugrás (surge) és a
vérnyomás standard deviációja] kli-
nikailag ígéretesek, de ez a terület
még mindig kutatási fázisban van.

3.1.3 Otthoni vérnyomásmérés

(3. szövegdoboz)

A vérnyomás otthoni mérése nem
biztosítja azt az átfogó információt a
mindennapi vérnyomásértékekrõl,
mint amit az ambuláns vérnyomásmé-
rés lehetõvé tesz. Azonban különbözõ
napokon a mindennapi élethez hason-
ló feltételek közötti értékeket adhat. A
néhány napos periódusok átlagértékei
az ambuláns vérnyomás számos elõ-
nyével rendelkeznek, így mentesek a
szignifikáns fehérköpeny-hatástól,
reprodukálhatóbbak és a rendelõi érté-
keknél jobban jelzik elõre a szervkáro-
sodás meglétét és progresszióját, vala-
mint a cardiovascularis kockázatot
[81, 89, 90, 92, 126, 127]. Ezért meg-
felelõ idõszakokra az otthoni vérnyo-
másmérés ajánlható a kezelés elõtt és
alatt is, mivel ez a viszonylagosan ol-
csó procedúra javíthatja a betegek
kötõdését a kezeléshez [128].

Amikor otthoni vérnyomásmérést
tanácsol [75]:

• Javasolja validált eszközök használa-
tát. A jelenleg elérhetõ, a vérnyo-
mást a csuklón mérõ eszközök kö-
zül kevés a megfelelõen validált
[76]; amennyiben bármely ilyen
eszköz használatára kerül sor, aján-
lani kell, hogy a mérés során a kar a
szív magasságában legyen.

• Részesítse elõnyben a félautomata
eszközöket a higanyos sphygmo-
manometerrel szemben, hogy elke-
rülje használatának megtanítását és
azt a hibalehetõséget, ami a hallás-
zavarból következik idõs egyének
esetében.

• Tájékoztassa a beteget, hogy a mé-
réseket ülõ helyzetben, pár perc pi-
henést követõen, lehetõleg reggel és
este végezze. Tájékoztassa arról,
hogy a vérnyomás spontán variabi-
litása miatt az értékek a mérések kö-
zött különbözhetnek.

• Tartózkodjon attól, hogy túl sok ér-
ték mérését kérje, és bizonyosodjon
meg arról, hogy a mérések magukba
foglalják a gyógyszer bevétele elõtti
idõszakot is, hogy információja le-
gyen a kezelés hatásának idõtarta-
máról.

• Emlékezzen arra, hogy ahogyan az
ambuláns vérnyomás-monitorozás
esetében, úgy az otthoni normálér-
tékek is alacsonyabbak a rendelõi
vérnyomásnál. Vegye a 130–135/
85 Hgmm értéket úgy, mint ami
körülbelül megfelel a rendelõi vagy
kórházi 140/90 Hgmm értéknek (5.
táblázat).

• Adjon a betegnek egyértelmû tájé-
koztatást, hogy az orvost a mért ér-
tékek megfelelõ dokumentációjával
kell ellátnia, és tartózkodjon a keze-
lési mód önkényes megváltoztatásá-
tól.

3.1.4 Izolált rendelõi vagy

fehérköpeny-hypertonia

Néhány beteg esetében a rendelõi
vérnyomásértékek folyamatosan ma-
gasak, míg a nappali vagy 24 órás vér-
nyomás vagy az otthoni vérnyomás
normáltartományon belüli. Ezt az álla-
potot széles körben „fehérköpeny-hy-
pertoniának” ismerik [129], bár a job-
ban leíró és kevésbé mechanisztikus
„izolált rendelõi (vagy kórházi) hyper-
tonia” kifejezés részesítendõ elõnyben,
mivel a rendelõi vérnyomáskülönbség
nem arányos azzal a rendelõi vérnyo-
más-emelkedéssel, amit az orvos vagy
nõvér jelenléte vált ki [130], vagyis az
igazi „fehérköpeny-hatással” [131,
132]. A terminológiától függetlenül,
napjainkban bizonyított, hogy az izo-
lált rendelõi hypertonia az általános
populáció körülbelül 15%-ban lehet
jelen és jelentõs hányadot (egyharmad
vagy annál több) képezheti hyperto-
niás betegekben [106, 133, 134]. Bi-
zonyíték van arra, hogy a az izolált
rendelõi hypertoniás egyének cardio-
vascularis kockázata kisebb, mint azo-
ké, akiknek mind a rendelõi, mind az
ambuláns vérnyomása emelkedett
[90, 92, 106, 133–138]. Több, bár
nem mindegyik vizsgálat számolt be
azonban arról, hogy ezekben a bete-
gekben a normális vérnyomású bete-
geknél nagyobb a szervkárosodás vagy
a metabolikus szindróma prevalen-
ciája, mely arra utal, hogy klinikailag
nem ártatlan jelenség [133]. Kedve-
zõtlen prognosztikai jelentõségérõl
kevésbé egységesek a bizonyítékok a
kemény végpontú vizsgálatokban,
amikor az adatokat életkorhoz és nem-
hez megfelelõen illesztettek [92, 106,
133, 138], de ismert egy közlemény,
mely szerint a cardiovascularis esemé-
nyek kockázata a normális vérnyomás-
sal rendelkezõ egyének és a mind a
rendelõben, mind az azon kívül
hypertoniásnak bizonyult betegek kö-
zé esik [133].

Nehéz elõjelezni azt, hogy a ren-
delõben hypertoniásnak bizonyuló
betegbõl melyiknek lesz izolált ren-
delõi hypertoniája, de ez az állapot
gyakoribb I. fokú (enyhén) hyper-
toniás nõknél, idõsebb korban, nem
dohányzókban, nemrég kezdõdõ hy-
pertoniában és amikor a rendelõi vér-
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5. táblázat. Vérnyomás küszöbértékek a hypertonia definíciójához különbözõ
mérõmódszerekkel (Hgmm)

Systolés vérnyomás Diastolés vérnyomás

Rendelõi vagy kórházi 140 90

24 órás 125–130 80

Nappali 130–135 85

Éjszakai 120 70

Otthoni 130–135 85



nyomásmérések száma korlátozott
[75]. Izolált rendelõi hypertoniát kell
diagnosztizálni akkor, amikor a ren-
delõi vérnyomás ³140/90 Hgmm leg-
alább három alkalommal, míg a 24
órás átlagos és nappali vérnyomás nor-
mális tartományon belüli. Diagnózisa
alapulhat otthoni vérnyomásértékeken
is (amikor több otthoni mérés átlaga
<135/85 Hgmm és a rendelõi értékek
³140/90 Hgmm), figyelembe véve
azt, hogy azok az izolált rendelõi
hypertoniás egyének, akiket ambuláns
vérnyomás-monitorizálással diagnosz-
tizáltak nem teljesen ugyanazt a cso-
portot alkotják, mint az otthoni vér-
nyomásmérésekkel diagnosztizáltak
[133, 139]. Néhány egyén magas ott-
honi és normális ambuláns vérnyo-
másértékkel bírhat és vice versa. Az
izolált rendelõi hypertonia felismeré-
sét a metabolikus kockázati tényezõk
és a szervkárosodások keresése kell kö-
vesse. Gyógyszeres kezelést kell beállí-
tani, ha szervkárosodás vagy magas
cardiovascularis kockázati profil iga-
zolódik. Életmódváltás és szoros kö-
vetés azonban minden izolált rendelõi
hypertoniás beteg esetében javasolt
még akkor is, amikor döntés született
arról, hogy farmakológiai kezelést
nem kell elkezdeni.

3.1.5 Izolált ambuláns vagy maszkí-

rozott hypertonia

A „fehérköpeny-hypertoniával” ellen-
tétes jelenség szintén ismert: normális
rendelõi vérnyomással (<140/90
Hgmm) bíró egyéneknek magas am-
buláns vagy otthoni vérnyomásértékei
lehetnek; ezt az állapotot „izolált am-
buláns hypertoniának” vagy „maszkíro-
zott hypertoniának” nevezik [92, 95,
106, 132–134, 137, 139–141]. Popu-
lációs prevalenciája körülbelül ugyan-
annyi, mint amennyi az izolált ren-
delõi hypertoniáé [106, 133, 134,
141] és úgy számították, hogy 7 vagy
8 olyan betegbõl, akinek rendelõi vér-
nyomása normális, 1 eshet ebbe a ka-
tegóriába [133]. Bár kevés információ
áll rendelkezésre ennek a betegségnek
idõbeni állandóságáról [142], az ilyen
egyének esetében kimutatták, hogy a
szervkárosodás prevalenciája a normá-
lisnál nagyobb [139], a metabolikus

kockázati tényezõk prevalenciája
emelkedett [133] a valóban normális
vérnyomással bíró egyénekkel össze-
hasonlítva. Kimeneti vizsgálatok arra
utaltak, hogy a maszkírozott hyper-
tonia fokozza a cardiovascularis koc-
kázatot, mely közel olyannak tûnik,
mint a rendelõben és azon kívül is
hypertoniásoké [92, 106, 133, 134,
137, 141].

Összefoglalva, az utóbbi néhány év-
ben készült vizsgálatok növekvõ szá-
mú bizonyítékot szolgáltattak a ren-
delõn kívüli vérnyomásmérés klinikai
jelentõségével kapcsolatban, mivel
ezek pontosabban jellemzik a hyperto-
nia súlyosságát és azonosítják a maga-
sabb kockázati profilt néhány nyilván-
valóan normális vérnyomású egyén-
ben. Egy újabb hosszú távú obszervá-
ciós vizsgálatban a halálozás 12 éves
kockázatát progresszíven növelte a
rendelõi, otthoni és a 24 órás definíció
szerint normális vérnyomású állapot-
hoz képest az, egy, két vagy három
mérési módban hypertoniásnak bizo-
nyult állapot [133]. Az ambuláns és
otthoni vérnyomás hasznos informá-
ciót szolgáltathat még akkor is, ha a
rendelõi vérnyomás nyilvánvalóan
nem emelkedett, különösen olyan be-
tegekben, akiknél többszörös kockáza-
ti tényezõ és szervkárosodás van jelen.

3.1.6 Vérnyomás fizikai munka

és laboratóriumi stressz során

Laboratóriumi körülmények között
mind fizikai, mind szellemi stresszo-
rokat használnak a vérnyomás inge-
rekre adott válaszának, azok lehetséges
klinikai hasznosságának megállapítá-
sára. A fizikai stressz magában foglalja
az aktív (dinamikus vagy statikus gya-
korlatok) vagy a passzív (mint például
a cold pressor teszt) fizikai tevékenysé-
geket. Mentális stresszt matematikai,
technikai vagy döntési természetû
problémákkal váltanak ki [143].

Minden stresszor növeli a vérnyo-
mást; a variabilis egyéni vérnyomásvá-
laszt értékelik az újonnan kialakuló
hypertonia, célszervkárosodás és a vá-
ratlan cardiovascularis betegség és ha-
lál elõrejelzésében.

A késõbbi hypertonia elõrejelzésére
vonatkozó adatok ellentmondásosak

[144]. Néhány vizsgálat az újkeletû
hypertonia szignifikáns és független
kockázatát mutatta ki azokban az
egyénekben, akik aránytalan terhelési
vérnyomás választ adtak [145], vala-
mint férfi állami tisztviselõk szellemi
stresszre adott vérnyomás-reakciói
prediktívnek bizonyultak a 10 éves kö-
vetés során a késõbbi vérnyomásérté-
kekre és hypertoniára [146]. A ké-
sõbbi vérnyomásértékek varianciájá-
nak azonban csak kis része volt magya-
rázható a szellemi stresszre adott
különbözõ válaszokkal, míg más vizs-
gálatok [147] negatív eredményre ve-
zettek.

Ami a szervkárosodást illeti, normá-
lis vérnyomású és hypertoniás egyéne-
ken végzett vizsgálatok legtöbbje nem
talált szignifikáns kapcsolatot a dina-
mikus terhelés presszor hatása és a bal
kamrai hypertrophia között, a nyugal-
mi vérnyomás megfelelõ illesztését kö-
vetõen [148–154]; egy újabb közle-
ményben azonban az igazolódott,
hogy a systolés vérnyomás változása a
nyugalmi értékrõl a szubmaximális
terhelésre praehypertoniás egyének-
ben a balkamra-hypertrophia erõs pre-
diktora [155]. A vérnyomás reaktivi-
tás statikus terhelésre adott válaszának
jelentõségét ritkán vizsgálták, de egy
tanulmányban nem találtak szignifi-
káns összefüggést a kézszorításra adott
vérnyomásválasz és a bal kamra töme-
ge között [156], a cold pressor teszt
által kiváltott vérnyomás-emelkedés
prediktív volt a balkamra-tömegre az
egyik vizsgálat szerint [153], míg egy
másik szerint nem [157]. Egy újabb
vizsgálat szerint egy számtani feladat
vérnyomásra kifejtett hatása szignifi-
káns kapcsolatban állt a bal kamra
koncentrikus remodellingjével, de
nem a balkamra-tömeggel [158], míg
további vizsgálatokban nem találtak
kapcsolatot a balkamra-szerkezete és a
vérnyomás-reaktivitás típusa között
[153, 157].

Ellentmondó bizonyítékok vannak
arra, hogy a kerékpárterhelésre adott
eltúlzott vérnyomásválasz képes-e
elõre jelezni a cardiovascularis morbi-
ditást és mortalitást, a nyugalmi ér-
téktõl függetlenül is [149, 159], bár
egy 21 éves követéses vizsgálat nemré-
giben kimutatta, hogy mind a fekvõ,
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mind a 6 perces terheléses systolés vér-
nyomás prediktív információt ad a
cardiovascularis halálozásra, különö-
sen az enyhe vérnyomás-emelkedéssel
bíró egyénekben [160]. A helyzet
azonban súlyosabb hypertoniában
más lehet. Hogy a terhelés alatti ex-
cesszív vérnyomás-emelkedés prog-
nosztikai információt ad-e a nyuga-
lomban mért vérnyomáshoz képest, az
a terhelés perctérfogatra kifejtett hatá-
sától függhet. Ha a perctérfogat terhe-
lésindukált emelkedése károsodott,
mint ahogy súlyos hypertoniában lát-
ható, a terheléses vérnyomás nem hor-
dozhat továbbra is független prog-
nosztikai jelentõséget. Van bizonyíték
arra, hogy a terhelés során a szisztémás
vascularis rezisztencia csökkenésének
károsodása rosszabb prognózist hor-
doz [159, 161].

Összefoglalva, a fizikai és szellemi
stresszorokra adott vérnyomásválasz,
a jövõbeni hypertonia és a célszerv-
károsodások független kapcsolatát
vizsgáló tanulmányok eredményei
nem konzisztensek, a járulékos felderí-
tett variancia kicsi, még ha szignifi-
káns is. Ami a cardiovascularis esemé-
nyek elõrejelzését illeti, a fent említett
21 éves követéses vizsgálat arra utal,
hogy a terheléses teszt némi járulékos
prognosztikai információt adhat, leg-
alábbis olyan egyénekben, akiknek
vérnyomás emelkedése enyhe, mivel
más kockázati tényezõ vagy szervkáro-
sodás hiányában a kezelés szükségessé-
gét illetõ döntés nehéz lehet. Végül
nem szabad megfeledkezni arról, hogy
a terhelés során a nem invazív vérnyo-
másmérések a systolés értékekre korlá-
tozódnak, valamint pontosságuk a
nyugalmi értékeknél jóval kisebb.

3.1.7 A centrális vérnyomás

Az artériás ágrendszeren bejövõ és
visszaverõdõ nyomáshullámok válto-
zó szuperpozíciója miatt az aorta
systolés és pulzus nyomása (úm. a
szívre, agyra és vesére kifejtett nyo-
más) eltérõ lehet a szokványosan mért
brachialis nyomástól [162]. Ráadásul
régóta ismeretes az az állítás, hogy a
perifériás és centrális systolés és pul-
zusnyomást az antihypertensiv gyógy-

szerek különbözõen befolyásolják
[163]. A centrális vérnyomás invazív
mérõmódszerének szükségessége a
kérdést a kutatásra korlátozta. Nemré-
giben azonban egy olyan módszert ír-
tak le, mely az aortanyomást egy peri-
fériás artérián rögzítetett pulzusgörbe
alakjából az augmentációs index szá-
mításával neminvazív módon becsüli
[164, 165]. Ennek a módszernek a
használatával igazolódott, hogy az
antihypertensiv gyógyszerek centrális
systolés és pulzusnyomásra való hatá-
sát nem feltétlenül tükrözik a bra-
chialis artéria szintjén mért értékek
[166, 167]. Ráadásul egy randomizált
vizsgálaton belüli nagy alvizsgálatból
származó eredmények szerint a centrá-
lis pulzusnyomás, melyet az „aug-
mentációs index” alapján becsültek
meg, szignifikáns kapcsolatban állt a
cardiovascularis eseményekkel [166].
A centrális nyomás perifériás vérnyo-
mással szembeni prognosztikai szere-
pét azonban a késõbbiekben több szé-
les skálájú obszervációs és intervenciós
vizsgálatnak kell megerõsítenie.

3.2 A családi és a klinikai
kórtörténet (4. szövegdoboz)

A részletes családi kórtörténetet kell
felvenni különös figyelemmel a hy-
pertoniára, diabetesre, dyslipidaemi-
ára, korai coronariabetegségre, stroke-
ra, perifériás ütõér- vagy vesebeteg-
ségre.

A klinikai kórtörténetnek tartalmaz-
nia kell:

a) a magas vérnyomás fennállásának
idõtartamát és korábbi értékeit;

b) a hypertonia szekunder okaira uta-
ló tüneteket és olyan gyógyszerek
és egyéb szerek szedését, melyek
emelhetik a vérnyomást, mint az
édesgyökér, orrcseppek, kokain,
amfetamin, orális kontraceptívu-
mok, szteroidok, nem szteroid
gyulladásgátlók, eritropoetin és
ciklosporin;

c) az életmódbelii tényezõket, mint a
zsírbevitel (különösen az állati ere-
detû), konyhasó- és alkoholfo-
gyasztás, a dohányzás és a testmoz-
gás értékelése és a korai felnõttkort
követõ súlygyarapodás;

d) korábbi vagy jelenlegi coronaria-
betegség, szívelégtelenség, cereb-
rovascularis vagy perifériás érbe-
tegség, vesebetegség, diabetes mel-
litus, köszvény, dyslipidaemia,
asthma vagy bármely más fontos
betegség tüneteit és az azok kezelé-
sére szedett gyógyszereket;

e) a korábbi antihypertensiv kezelést,
eredményét és mellékhatásait; és
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4. szövegdoboz. Ajánlások
a családi és klinikai kórtörténethez

1. A magas vérnyomás fennállásának idõ-
tartama és korábbi értékei

2. Szekunder hypertoniára utaló jelek:
a) Vesebetegség a családi kórtörtént-

ben (polycystás vese)
b) Vesebetegség, húgyúti fertõzés,

haematuria, analgetikum-abusus
(veseparenchyma-betegség)

c) Gyógyszer/készítmény szedés: orális
kontraceptívumok, édesgyökér, car-
benoxolone, orrcseppek, kokain,
amfetamin, szteroidok, nem sztero-
id gyulladáscsökkentõ gyógyszerek,
eritropoetin, cyclosporin

d) Izzadással, fejfájással, szorongás-
sal, palpitatioérzéssel járó epizódok
(phaeochromocytoma)

e) Izomgyengeséggel és tetaniával járó
epizódok (aldoszteronizmus)

3. Kockázati tényezõk:
a) Családi és egyéni kórtörténetben

szereplõ hypertonia és cardiovascu-
laris betegség

b) Családi és egyéni kórtörténetben
szereplõ dyslipidaemia

c) Családi és egyéni kórtörténetben
szereplõ diabetes mellitus

d) Dohányzási szokások
e) Diétás szokások
f) Obesitas; fizikai terhelés mennyisé-

ge
g) Horkolás; alvási apnoe (információ

a beteg társától is)
h) Személyiség

4. Szervkárosodás tünetei
a) Agy és a szem: fejfájás, vertigo, lá-

tásromlás, tranziens ischaemiás at-
tak, érzõ- vagy motoros deficit

b) Szív: palpitatio, mellkasi fájdalom,
légszomj, bokaduzzanat

c) Vese: szomjúságérzés, polyuria,
nycturia, hematuria

d) Perifériás artériák: hideg végtagok,
intermittáló claudicatio

5. Korábbi antihypertensiv kezelés:
a) Használt gyógyszerek, hatékonysá-

guk és mellékhatásaik
6. Személyes, családi és környezeti ténye-

zõk



f) személyi, családi és környezeti té-
nyezõket, melyek befolyásolhatják
a vérnyomást, a cardiovascularis
kockázatot, a kezelés lefolyását és
kimenetelét. Az orvosnak meg kell
kérdeznie a beteget és/vagy partne-
rét a horkolásról is, mely alvási
apnoe szindróma és fokozott car-
diovascularis kockázat tünete le-
het.

3.3 A fizikális vizsgálat
(5. szövegdoboz)

A vérnyomás mellett gondosan meg
kell mérni a szívfrekvenciát (a pulzust
legalább 30 s-ig vagy arrhythmia ész-
lelése estén hosszabb ideig kell szá-
molni), mivel a normális feletti érté-

kek ismételt észlelése nagyobb kocká-
zat, fokozott szimpatikus vagy csök-
kent paraszimpatikus aktivitás
[62–65] vagy szívelégtelenség jele le-
het. Fizikális vizsgálattal keresni kell
többlet kockázati tényezõkre utaló
jeleket, szekunder hypertoniára utaló
tüneteket és a szervkárosodás bizonyí-
tékait. A haskörfogatot a beteg álló
helyzetében kell mérni, a testsúlyt és a
testmagasságot is meg kell adni a test-
tömeg index standard képlet alapján
történõ meghatározásához.

3.4 Laboratóriumi vizsgálatok
(6. szövegdoboz)

A laboratóriumi vizsgálatok célja,
hogy többlet kockázati tényezõkre
utaló eltéréseket igazoljon, a szekun-
der hypertonia okát keresse és a szerv-
károsodás jelenlétére vagy hiányára
utaljon. A vizsgálatok a legegyszerûbb
felõl a legbonyolultabbak felé haladja-
nak. Minél fiatalabb a beteg, minél
magasabb a vérnyomás és minél gyor-
sabb a hypertonia kifejlõdése, annál
alaposabbnak kell lennie a diagnoszti-
kai munkának. A minimálisan szüksé-
ges laboratóriumi vizsgálatok azonban
továbbra is vita tárgyát képezik.

A meglehetõsen egységes Európá-
ban, ahol a cardiovascularis betegsé-
gek a morbiditás és mortalitás vezetõ
okai, a rutin laboratóriumi vizsgálatok
az alábbiakat tartalmazzák: vérkémiai
vizsgálatok, éhgyomri glükóz, össz-
koleszterin, LDL-koleszterin, HDL-
koleszterin, trigliceridek (éhgyomri),
húgysav, kreatinin, kálium, hemoglo-
bin és hematokrit; a tesztcsíkkal tör-
ténõ vizeletvizsgálat, mely lehetõvé te-
szi a microalbuminuria kimutatását; a
vizelet mikroszkópos vizsgálata és
elektrokardiográfia. A szérumkreati-
ninszint nem pontosan méri a vese-
funkciót. Mindazonáltal, már csekély
emelkedése is jelentõs vesekárosodást
és a cardiovascularis betegségek foko-
zott kockázatát jelezheti. A szérum-
kreatinin értékeket a kreatinin-
clearance becslésére is lehet használni a
Cockroft–Gault-képlettel vagy a glo-
merularis filtrációs ráta meghatározá-
sával a rövidített MDRD képlettel
[51, 52], melyek egyszerû módszerek,
és lehetõvé teszik az olyan csökkent

glomerulusfiltrációs rátával és foko-
zott cardiovascularis kockázattal bíró
betegek azonosítását is, akiknél a
szérumkreatinin-értékek még a nor-
mális tartományban vannak (lásd még
a 3.6.3 fejezetet). Amikor az éhgyom-
ri glükózszint ³5,6 mmol/l (³100
mg/dl), terheléses glükózmeghatá-
rozás (glükóztolerancia-teszt) javasolt
[168]. Az éhgyomri glükózszint ismé-
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6. szövegdoboz. Laboratóriumi
vizsgálatok

Rutin vizsgálatok

• Éhgyomri szérumglükóz
• Szérum összkoleszterin
• Szérum-LDL-koleszterin
• Szérum-HDL-koleszterin
• Éhgyomri szérumtriglicerid
• Szérumkálium
• Szérumhúgysav
• Szérumkreatinin
• Becsült kreatininclearance (Cockroft–

Gault-képlet) vagy glomerularis filtrációs
ráta (MDRD képlet)

• Hemoglobin és hematokrit
• Vizeletvizsgálat (kiegészítve a microalbu-

minuria vizeletcsík vizsgálatával és mikro-
szkópos vizsgálattal)

• EKG

Ajánlott vizsgálatok

• Echokardiográfia
• Carotis-ultrahang
• Kvantitatív proteinuria (ha a tesztcsíkkal

pozitív)
• Boka-felkar RR index
• Fundoszkópia
• Glükóztolerancia-teszt (ha az éhgyomri

glükózszint >5,6 mmol/l (100 mg/dl)
• Otthoni és 24 órás vérnyomás-monitoro-

zás
• Pulzushullám sebesség mérés (ahol elér-

hetõ)

Kiterjesztett vizsgálatok (specialista te-
rülete)

• Agyi, szív, vese és vascularis károsodás to-
vábbi keresése. Kötelezõ szövõdményes
hypertoniában

• Szekunder hypertonia keresése, ha arra
utal a kórtörténet, a fizikális vizsgálat vagy
a rutin tesztek: reninmeghatározás, aldo-
szteron, kortikoszteroidok, katekolaminok
a szérumban és/vagy a vizeletben, arterio-
gráfiák, vese- és mellékvese-ultrahang,
számítógépes rétegvizsgálat, mágneses
rezonancia vizsgálat

• Magas testtömeg-index:
[testsúly (kg) / testmagasság (m)

2
]

• Túlsúly ³25 kg/m
2
; Obesitas: ³ 30 kg/m

2

5. szövegdoboz. Fizikális vizsgálat
a szekunder hypertonia,
a szervkárosodás és a visceralis
elhízás leírásához

Szekunder hypertoniára és szervkáro-
sodásra utaló tünetek

• Cushing-szindróma tünetei
• A neurofibromatosis bõrtünetei (phaeo-

chromocytoma)
• A megnagyobbodott vesék tapintása (poly-

cystás vese)
• Hallgatózás a hasi ütõerek felett (zörej) (re-

novascularis hypertonia)
• Hallgatózás a szív körül és a mellkas felett

(zörej) (coarctatio aortae vagy aorta beteg-
ség)

• Gyengült vagy késõ femoralis pulzus és
csökkent femoralis vérnyomás (coarctatio
aortae, aortabetegség)

A szervkárosodás jelei

• Agy: zörej a nyaki artériák felett, motoros
vagy érzõ deficit

• Retina: fundoszkópiás eltérések
• Szív: a szívcsúcslökés helye és jellegzetes-

ségei, kóros szívritmus, kamrai galopp,
pulmonalis zörejek, perifériás oedema

• Perifériás artériák: hiányzó, csökkent vagy
aszimmetrikus pulzusok, hideg végtagok,
ischaemiás bõrléziók

• Arteria carotis: systolés zörej

A visceralis elhízás jelei

• Testsúly
• Fokozott haskörfogat (álló helyzetben)

F: >102 cm; N: >88 cm
• Magas testtömeg-index:

[testsúly (kg) / testmagasság (m)
2
]

• Túlsúly ³25 kg/m
2
; obesitas: ³30 kg/m

2



telt ³7,0 mmol/l (³126 mg/dl) értéke,
valamint a kóros glükóztolerancia-
teszt a diabetes mellitust jelzi [168].
Bár a nagy érzékenységû C-reaktív
proteinrõl (hsCRP) közölték, hogy a
cardiovascularis eseményeket több kli-
nikai állapotban elõrejelzi [169], érté-
ke a teljes cardiovascularis kockázat
meghatározásában bizonytalan [170],
kivéve a metabolikus szindrómában
szenvedõ betegeket, akikben az
emelkedett hsCRP-értékrõl igazolták,
hogy további jelentõs kockázatnöve-
kedéssel társul [171, 172]. Más gyul-
ladásos markerek (fibrinogén,
citokinek, homocisztein és az agyi
natriuretikus peptid szintek stb.)
[173] értéke a cardiovascularis kocká-
zat osztályozásában aktív kutatás tár-
gya, de jelenleg mérésük a hypertonia
klinikai kivizsgálásában nem ajánlott.

3.5 Genetikai vizsgálat

Hypertoniás betegek családi kórtör-
ténetében gyakran szerepel magas vér-
nyomás, utalva arra, hogy az örök-
lõdés hozzájárul a betegség patogene-
ziséhez. Az esszenciális hypertonia na-
gyon heterogén kórkép, mely multi-
faktoriális eredetre és poligénes eltéré-
sekre utal [174, 175]. Néhány gén va-
riánsai érzékennyé tehetik az egyént
egy adott környezeti faktorra. Számos
mutációt sikerült felismerni a jelentõs
vérnyomást szabályozó rendszereket
kódoló emberi génekben, de azok
pontos szerepe az esszenciális hyperto-
nia patogenezisében még nem ismert.
A beteg genetikai prediszpozíciója
azonban befolyásolhatja a gyógyszere-
ket metabolizáló enzimeket, és így
érintheti az antihypertensiv gyógysze-
rek hatékonyságát és mellékhatásait is.
Vannak alakuló farmakogenetikai és
farmakogenomikai vizsgálatok, me-
lyek ezeket célozzák meg, ahogy ezt
egy nemrégiben megjelent közlemény
összegzi [176]. Ezen kívül a hyperto-
nia több ritka monogénes kórformáját
írták le, mint a glükokortikoid-érzé-
keny aldoszteronizmus, a Liddle-
szindróma és több egyéb kórkép, ahol
egyetlen gén mutációja teljesen meg-
magyarázza a patogenezist és utal a
legjobb kezelési módszerre is [177].

3.6 Szubklinikus szervkárosodás
kimutatása (7. szövegdoboz)

A szubklinikus szervkárosodás
(mely átmeneti állomás az érbetegsé-
gek kialakulásában és a teljes cardio-
vascularis kockázat meghatározója)
fontossága miatt annak tüneteit alapo-
san keresni kell. Hangsúlyozni kell,
hogy napjainkban nagyszámú bizo-
nyítékunk van a szubklinikus szervká-
rosodás döntõ szerepérõl a cardio-
vascularis kockázat meghatározásában

mind a magas vérnyomásos, mind a
normotenzív egyének esetében.

1. A microalbuminuriáról ismételten
kimutatták, hogy a cardiovascula-
ris betegségek fokozott kockázatá-
val társul nemcsak diabetesben, de
nem diabeteses egyénekben is
[178–184]. Mindemellett foko-
zott, de a microalbuminuriánál ala-
csonyabb kockázatot igazoltak a
vizelet microalbuminuria szintjé-
nél alacsonyabb fehérjeürítés eseté-
ben is [181, 182, 185, 186].

2. További bizonyítékok születtek a
balkamra-hypertrophia kedvezõt-
len prognosztikai szerepérõl [187–
189], mint ahogy a carotis intima-
media vastagságáról [190–193]
annak igazolásával, hogy ezek
prevalenciája átlagos hypertoniás
betegekben sokkal gyakoribb,
mint azt a rutin vizsgálatok alapján
gondolnánk [194]. A balkamra-
hypertrophia vagy az érfali meg-
vastagodás vagy plakk ultrahangos
vizsgálata nélkül a hypertoniás be-
tegek akár 50%-át is tévesen osztá-
lyozzák az alacsony vagy mérsékelt
többlet kockázatú csoportba, mi-
vel a szív vagy érkárosodás jelenléte
a magasabb kockázati csoportba
sorolja õket.
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7. szövegdoboz. Szakmai
útmutató: A szubklinikus szerv-
károsodás felismerése

A szubklinikus szervkárosodás, átmeneti ál-
lomás az érbetegségek continuumában és
a teljes cardiovascularis kockázat meghatá-
rozója, fontossága miatt tüneteit megfelelõ
technikákkal alaposan keresni kell:
1. Szív: Az elektrokardiográfia minden ma-

gas vérnyomással bíró egyén rutin kivizs-
gálásának része, hogy a balkamra-
hypertrophia, „strain” jelek, ischaemia
vagy arrhythmia kimutatható legyen. Az
echokardiográfia akkor ajánlott, ha a
balkamra-hypertrophia érzékenyebb ki-
mutatása hasznosnak minõsül. A geo-
metriai mintázatokat echokardiográ-
fiásan lehet leírni, melyek közül a kon-
centrikus hypertrophia jelenti a leg-
rosszabb prognózist. A diastolés disz-
funkció transmitralis Doppler vizsgálat-
tal értékelhetõ.

2. Vérerek – A carotisok ultrahang vizsgála-
ta ajánlott, amikor a vascularis hypertro-
phia vagy a tünetmentes atherosclero-
sis kimutatása hasznos. A nagy erek
merevsége (stiffening) mely idõs korban
izolált systolés hypertoniához vezet) a
pulzushullám sebességével mérhetõ.
Széles körben lenne ajánlható, ha hoz-
záférhetõsége nagyobb lenne. Az ala-
csony boka/felkar vérnyomás index elõ-
rehaladott perifériás artériás betegséget
jelez.

3. Vese – A hypertoniához társuló károso-
dás diagnózisa a csökkent vesefunkción
vagy az albumin fokozott kiválasztásán
alapszik. A szérumkreatinin-értékbõl a
glomerularis filtrációs ráta (MDRD kép-
let, melyhez az életkor, a nem és a rassz
szükséges) vagy a kreatininclearance
(Cockroft-Gault képlet, még testsúlyt is
igényelve) becslése rutin módszer kell
legyen. Minden hypertoniás betegnél
tesztcsíkkal a vizeletben fehérjét kell ke-
resni. A tesztcsíkkal történõ vizsgálattal
negatív betegekben kismértékû albu-

minuriát (microalbuminuria) kell keresni
eseti vizeletvizsgálattal és a vizelet krea-
tinin kiválasztáshoz kell viszonyítani.

4. Fundoszkópia – A szemfenék vizsgálata
csak súlyos hypertoniásokban javasolt.
Az enyhe retina elváltozások a fiatal be-
tegektõl eltekintve fõképpen aspecifiku-
sak. A vérzések, az exsudatumok és a
papillaoedema csak súlyos hypertoniá-
ban van jelen, és a cardiovascularis koc-
kázat növekedésével társul.

5. Agy – Tünetmentes (silent) agyi infarc-
tusok, lacunaris infarctusok, mikro-
vérzések és fehérállományi károsodá-
sok nem ritkák a hypertoniásokban és
MRI-vel vagy CT-vel kimutathatók. Elér-
hetõségük és költségeik nem engedik
meg ezeknek a technikáknak a váloga-
tás nélküli használatát. Idõs betegek-
ben a kognitív tesztek segíthetnek a kez-
deti agykárosodás kimutatásában.

A 4. táblázat foglalja össze a szubklinikus
szervkárosodás kimutatásra szolgáló mód-
szerek elérhetõségét, prognosztikai értékét
és költségét.



3. A prospektív vizsgálatok retro-
spektív elemzése [57–61, 195] ki-
mutatta, hogy a proteinuria és a bal
kamrai hypertrophia terápiás mér-
séklése a cardiovascularis esemé-
nyek incidenciájának csökkenésé-
vel jár, arra utalva, hogy a szervká-
rosodás vizsgálata nemcsak a kez-
deti teljes cardiovascularis kocká-
zat meghatározására, hanem a ke-
zelés okozta védelem követésére is
alkalmas.

Ezen okok miatt a jelenlegi irányelv,
hasonlóan a 2003-ashoz [3], különle-
ges fejezetet szentel a különbözõ szer-
vi eltérések által jelentett kockázat bi-
zonyítékainak és a kimutatásuk mód-
szereinek megbeszélésére. A micro-
albuminuria szûrése napjainkban rutin
beavatkozásnak számít, melyet min-
den hypertoniás betegekben el kell vé-
gezni, csakúgy, mint a metabolikus
szindrómában szenvedõ egyének
esetében még akkor is, ha magas nor-
mális vérnyomásuk van. Az echo-
kardiográfia és az erek ultrahang vizs-
gálata ajánlott vizsgálatnak tekinthetõ,
különösen azokban a betegekben,
akiknél szervkárosodást rutin vizsgála-
tokkal, mint például EKG-val nem le-
het kimutatni és idõs korban, amikor a
szív hypertrophia és az artériák beteg-
sége gyakori. Ugyancsak hasznos in-
formációt adhat az erek károsodásáról
az artériás merevség (stiffness) mérése
a pulzushullám sebességének segítsé-
gével. Ez a technika azonban jelenleg
nem terjedt el eléggé, noha az általa
adott információ bár kívánatos lenne,
mivel annak megszerzése nehéz.

A szervkárosodást értékelõ módsze-
reket az alábbiakban részletesen
elemezzük.

3.6.1 A szív

Az EKG minden, magas vérnyomá-
sos egyén rutin kivizsgálásának része.
Bár szenzitivitása alacsony a bal kam-
rai hypertrophia kimutatására , azon-
ban a Sokolow– Lyon-index (SV1 +

RV5–6 >38 mm) vagy a Cornell-fe-
szültség QRS idõtartam szorzat
(>2440 mm ´ ms) által kimutatott
hypertrophia a cardiovascularis ese-
mények független prediktora [187] és

használata, mind a szívkárosodás,
mins e károsodás kezelésre történõ
regressziójának markereként értékes-
nek tûnik, legalábbis az 55 évesnél
idõsebb betegek esetében [195, 196].
Az EKG szintén használható a kamrai
terhelés vagy „strain” (mely ismerten
súlyosabb kockázatot jelent) [187], az
ischaemia, a vezetési zavarok és rit-
muszavarok, beleértve a pitvarfibrillá-
ció kimutatásra, melyek nem ritkák
idõs hypertoniásokban. Holter EKG
javasolt hypertoniában akkor, ha
arrhythmiás vagy ischaemiás idõsza-
kok kimutatása a cél. Szintén bizonyí-
tékot szolgáltathat a csökkent szívfrek-
vencia variabilitásra, mely súlyos
hypertoniában elõfordulhat [72]. En-
nek a leletnek a negatív prognosztikai
jelentõsége azonban hypertoniában –
amely szívelégtelenségben és myo-
cardialis infarctust követõen kimuta-
tott [197–199] – nem bizonyított.

Bár az echokardiográfia technikai
korlátoktól (vizsgálók közötti variabi-
litás, elhízott betegekben és obstruktív
tüdõbetegekben gyengébb képminõ-
ség stb.) nem mentes, az EKG-nál ér-
zékenyebb a bal kamrai hypertrophia
kimutatásában [200] és a cardiovascu-
laris kockázat predikciójában [188],
így segíthet a teljes kockázat még pon-
tosabb meghatározásában és a kezelés-
sel kapcsolatos döntésekben [194]. A
megfelelõ értékelés magában foglalja
az interventricularis septum, a bal
kamra hátsó falvastagságának és vég-
diastolés átmérõjének a mérését és a
balkamra-tömeg számítását újabb
képletek használatával [201]. Bár a bal
kamra tömegindexe és a cardiovas-
cularis kockázat közötti kapcsolat fo-
lyamatos, férfiak esetében a 125 g/m2,
nõk esetében a110 g/m2 széles körben
elfogadott határértékek a balkamra-
hypertrophia konzervatív becslésére.
A koncentrikus hypertrophia (fal és a
sugár aránya ³0,42 és a balkamra-tö-
meg magasabb) [202], az excentrikus
hypertrophia (magasabb balkamra-tö-
meg és a fal/sugár arány <0,42) és a
koncentrikus remodelling (a fal/sugár
arány ³0,42 és a bal kamra tömege
normális) mindegyike a cardiovascu-
laris betegségek fokozott kockázatára
utal, de közülük a koncentrikus hyper-
trophiát tartják olyan állapotnak, mely

a leginkább fokozza a kockázatot
[203, 204].

Emellett az echokardiográfia le-
hetõséget ad a bal kamra systolés funk-
ciójának a megítélésére; az ejekciós
frakciót és az endocardialis és falközé-
pi frakcionált megrövidülést a cardio-
vascularis események lehetséges járu-
lékos elõrejelzõjének javasolták [205,
206]. A bal kamra diastolés telõdése
(az úgynevezett „diastolés funkció”
mértéke) szintén megítélhetõ a
transmitralis véráramlási sebesség E-
és A-hullámok közötti arányának
Doppler-vizsgálatával, a korai diasto-
lés relaxációs idõ és a bal pitvarba tör-
ténõvénás beáramlás meghatározásá-
val [207]. Szintén hasznos informáci-
ót adhat a lateralis mitralis annulusnál
végzett szöveti Doppler-vizsgálat is
[208]. Mindezen mérõmódszerek
nagy érdeklõdést keltenek, mivel is-
mert, hogy a szívelégtelenséget nagy
arányban (kb. 50%- ban) a „diastolés
diszfunkció” magyarázza (miközben a
systolés funkció ép, vagy alig károso-
dott), és ez az ún. „diastolés szívelég-
telenség” egy igen rossz kórjóslatú ál-
lapot [209]. A diastolés funkció káro-
sodása hypertoniásokban gyakori,
négy magas vérnyomással bíró idõs
egyén közül legalább egy érintett lehet
[210]. Ezek az elváltoások a systolés
funkciók károsodása és balkamra-hy-
pertrophia nélkül is elõfordulhatnak.
Bizonyíték van arra, hogy a diastolés
diszfunkció fokozza a pitvarfibrilláció
kockázatát [211]. Emellett két vizsgá-
lat számolt be arról, hogy a diastolés
diszfunkció késõbbi szívelégtelenséget
jelezhet [206] és az összhalálozás
incidenciáját növeli [212], bár egy
másik vizsgálatban ez az összefüggés
nem volt független a kovariánsoktól
[213]. Végül az echokardiográfia ad
némi információt a bal pitvar tágulatá-
nak meglétérõl és mértékérõl, mely
összefügg a pitvarfibrilláció, a cardio-
vascularis betegségek és a halálozás
kockázatával [214–216]. Továbbá
adatok nyerhetõk a bal kamra falának
szegmentális mozgászavaráról, mely
ischaemia vagy korábbi infarctus kö-
vetkezménye lehet.

Más kardiológiai diagnosztikai
módszerek, mint a nukleáris mágneses
rezonancia, a szívizom-szcintigráfia, a
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terheléses vizsgálat és a coronarogra-
phia meghatározott indikációkban
használhatók. A mellkas röntgenvizs-
gálata hasznos járulékos vizsgálati
módszer lehet, amikor nehézlégzés a
panasz vagy információ szükséges a
nagy mellkasi artériákról vagy a kisvér-
köri keringésrõl, de általánosságban a
mellkas röntgenvizsgálata elavult vizs-
gálómódszer a hypertensiv szívbeteg-
ség azonosítására.

Az utóbbi években megnõtt az ér-
deklõdés a cardialis fibrosis becslésé-
nek lehetõsége iránt, hogy javítsa a
megnõtt balkamra-tömegnek a klini-
kai kimenetelre gyakorolt prediktív ér-
tékét. Az ultrahang reflektivitásán ala-
puló technikák alkalmazásával [217,
218] azt találták, hogy a háttér szóró-
dási jel (backscattering) ciklikus variá-
ciói valamilyen mértékben inkább a
myocardium, mint a kollagénrostok
kontraktilitási tulajdonságait tükrözik,
míg az echoreflektivitás szorosabban
függ össze a szövettanilag meghatáro-
zott fibrosissal. Az echoreflektivitás
azt mutatja, hogy a balkamra-hyper-
trophia szöveti összetétele változhat és
annak regresszióját elõsegítõ gyógy-
szerek hatásai különbözhetnek a
fibrosis csökkentésében [219]. Napja-
inkban a szív szöveti összetételét leg-
pontosabban a nukleáris mágneses re-
zonancia határozza meg, melynek
költségei azonban megakadályozzák
széleskörû használatát. A kollagén szö-
veti összetétel keringõ markereit szin-
tén vizsgálják [219], de ezek csak rész-
ben származnak a szívbõl.

3.6.2 A vérerek

Több, nem invazív szûrõvizsgálat
érhetõ el a nagy artériák kóros szerke-
zetének és mûködésének azonosítására
hypertoniában. Az arteria carotisok
ultrahangvizsgálatáról (az intima-me-
dia vastagságának (intima-media
thickness, IMT) mérésével vagy a
plakkok kimutatásával) igazolódott,
hogy mind a stroke, mind a myo-
cardialis infarctus elõfordulásának
prediktora [190–193]. A carotis IMT
és a cardiovascularis események közöt-
ti összefüggés folyamatos, de az arteria
carotis communisban az IMT > 0,9
mm érték választható a kóros falvas-

tagság konzervatív becsléseként. Az
arteria carotis communisokra (ahol az
atherosclerosis ritka) korlátozódó ult-
rahangvizsgálat valószínûleg csak vas-
cularis hypertrophiát igazol, míg az
atherosclerosis megítéléséhez a bifur-
catiók és/vagy az arteria carotis inter-
nák vizsgálata is szükséges, ahol plak-
kok gyakrabban fordulnak elõ [220–
222]. Plakknak számít az IMT >1,3
vagy 1,5 mm, vagy a 0,5 mm-es foká-
lis megvastagodás, vagy a környezõ
IMT értéknél 50%-kal nagyobb érték
[220–222]. Bizonyíték van arra, hogy
a rutin vizsgálatokkal ki nem mutatha-
tó szervi károsodással rendelkezõ ke-
zeletlen hypertoniás egyénekben ezek
a károsodások gyakran fordulnak elõ,
így a carotisok ultrahang vizsgálata
gyakran mutathat ki vascularis károso-
dást és így pontosabbá teheti a kocká-
zati besorolást [194]. Szintén az arté-
riás károsodás bizonyítéka lehet, ha a
boka-kar vérnyomás index <0,9, mely
folyamatos hullámú Doppler-készülék
és vérnyomásmérõ használatával mér-
hetõ. Az alacsony boka-kar vérnyomás
index perifériás artériás betegségre és
általában generalizált, elõrehaladott
atherosclerosisra utal [56], míg a
carotis IMT mérése korábbi elváltozá-
sokat képes kimutatni [220]. Mind-
azonáltal a csökkent boka-kar index
angina, myocardialis infarctus, pangá-
sos szívelégtelenség, coronaria bypass
mûtét szükségessége, stroke, carotis
vagy perifériás érmûtét kockázatára
utal [15, 223–226], és a többszörös
coronariabetegségben szenvedõkben
további kockázatot jelent [227].

Az elmúlt tíz év során nagy mennyi-
ségû bizonyíték gyûlt össze a nagy ar-
tériák merevségérõl (stiffening) és a
hullám-visszaverõdés jelenségérõl,
melyeket az izolált systolés hypertonia
és a pulzusnyomás növekedésnek leg-
fontosabb patofiziológiai meghatáro-
zóiként azonosítottak [228]. Az arté-
riás merevség a vérnyomásváltozás
függvényében bekövetkezõ érátmérõ
változással történõ mérése bonyolult
és nem megfelelõ a szokványos klini-
kai használatra. Ezzel szemben a
carotis-femoralis pulzushullám sebes-
ségének mérése az artériás merevség
megítélésére vonatkozóan minden
részletre kiterjedõ, nem invazív mód-

szer, mely elég egyszerû és pontos ah-
hoz, hogy diagnosztikai eljárássá
váljon [28]. Errõl a mérõmódszerrõl
igazolták, hogy független prediktív
értékkel bír az összhalálozás, a cardio-
vascularis morbiditás, a coronariaese-
mények és a stroke tekintetében szö-
võdménymentes esszenciális hyperto-
niás betegek esetében [54, 55, 229,
230]. Bár az aortamerevség és az ese-
mények közötti összefüggés folyama-
tos, 12 m/s-nál nagyobb küszöbérté-
ket ajánlottak a középkorú hyperto-
niásokban kimutatható aortafunkció
károsodásának konzervatív becslésére.
Bár a pulzushullám sebességének és az
augmentációs indexnek a szélesebb
körû klinikai használata az artériás ká-
rosodás megítélését tovább pontosít-
hatja, ezeknek a technikáknak az elér-
hetõsége nagyobbrészt a kutatóköz-
pontokra korlátozódik.

Mint ahogy azt a 4. táblázat mutatja,
számos más módszer használata
különbözõ okok miatt a klinikai gya-
korlatban nem ajánlható a vascularis
szervkárosodás kimutatására. A glute-
alis biopsiával nyert mintában a sub-
cutan szövetek kis artériáinak fal/lu-
men arány növekedése mérhetõ. Ezek
a mérések korai károsodásokat mutat-
hatnak ki diabetesben és hypertoniá-
ban [231–234] és a cardiovascularis
morbiditás és mortalitás tekintetében
prediktív értékük van [235], de a
módszer invazivitása miatt általános
használatra nem alkalmas. A coronari-
ák kalciumtartalmának nagy felbontá-
sú cardialis számítógépes rétegvizsgá-
latát, mint a cardiovascularis betegség
prediktorát [236], szintén prospektív
módon validálták, de annak korláto-
zott elérhetõsége és szükséges eszkö-
zök magas költségei komoly problé-
mát jelentenek. Az endotheldiszfunk-
ció több cardiovascularis betegség
esetében jelzi a kimenetelt [237, 238],
bár hypertoniásokban az adatok még
mindig csak szórványosak [239]. Rá-
adásul a különbözõ ingerekre adott
endothelválaszt vizsgáló elérhetõ tech-
nikák invazívak, munka- és idõigénye-
sek. Továbbá ezeket a módszereket
még nem standardizálták, és nincs bi-
zonyosság arra, hogy az egyik szerv-
ben mért endothelfunkció más érrend-
szerre is érvényes-e. Így az endothel-
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funkció vizsgálata a hypertoniás bete-
gek klinikai kivizsgálásában hasznos
módszerként jelenleg nem támogatha-
tó. Az edothelfunkció keringõ
markereinek, valamint az endo-
thelsejtek pogenitorjainak folyamat-
ban lévõ vizsgálatai azonban ígérete-
sek [240] és az endotheldiszfunkció
vagy -károsodás egyszerûbb tesztjei
vagy markerei a jövõben elérhetõvé
válhatnak. Ez elõsegítheti prognoszti-
kai szerepük javuló értékelését és széle-
sebb körû klinikai használatukat.

3.6.3 A vese

A hypertonia okozta vesekárosodás
diagnózisa a csökkent vesefunkción
és/vagy a vizeletben az albumin foko-
zott kiválasztásának kimutatásán alap-
szik [241]. A veseelégtelenséget jelen-
leg az egyszerûsített MDRD képlet
(melyhez az életkor, a nem, a rassz és a
szérumkreatinin-érték ismerete szük-
séges) alapján számított becsült glo-
merularis filtrációs ráta alapján osztá-
lyozzák [52]. A becsült glomerularis
filtrációs ráta 60 ml/min/1,73 m2 alatti
értéke 3. stádiumú krónikus vesebe-
tegséget jelez, míg a 30 és 15
ml/min/1,73m2 alatti értékek 4. és 5.
stádiumot [242]. A másik képlet (az
ún. Cockcroft–Gault-képlet) a krea-
tininclearance-t becsli, és az életkoron,
a nemen, a testsúlyon és a szérum-
kreatinin értéken alapul [51]. Ez a
képlet a 60 ml/min-nél nagyobb érté-
kek esetében érvényes, de a krónikus
vesebetegség 3–5. stádiumaiban túl-
becsüli a kreatininclearance-t [242].
Mindkét képlet elõsegíti a vesefunkció
enyhe károsodásának kimutatását a
még normális tartományba esõ krea-
tininértékek esetében [242]. A glo-
merularis filtrációs ráta csökkenésére
és a fokozott cardiovascularis kocká-
zatra a cystatin-C emelkedett szérum-
szintjébõl is következtetni lehet [243].

A szérumkreatinin-érték enyhe
emelkedése (20%-ig) néha akkor is
elõfordulhat, amikor a vérnyomás-
csökkentõ kezelést bevezetik vagy
fokozzák, de ez nem szükségképpen
jelent progresszív vesekárosodást. A
hyperurikaemia gyakori kezeletlen hy-
pertoniásokban (különösen praeec-
lampsiában), és ismert, hogy arányos a

csökkent vese véráramlással és a neph-
rosclerosis jelenlétével [244].

Míg az emelkedett szérumkreatinin-
koncentráció vagy az alacsony becsült
glomerularis filtrációs ráta (vagy a
kreatininclearance) a glomerularis filt-
ráció csökkenésére utal, addig az emel-
kedett vizeletalbumin vagy fehérje-
kiválasztás a glomerularis filtrációs
barrier károsodására utal. A micro-
albuminuria (lásd a 2. táblázatot)
mind 1-es, mind 2-es típusú diabetes
mellitusban a kétségtelen diabeteses
nephropathia kifejlõdését jelzi [245],
míg a nyilvánvaló proteinuria jelenléte
általában a meglévõ veseparenchyma-
károsodás jelenlétére utal [246]. Mind
diabeteses, mind nem diabeteses hy-
pertoniás betegekben a microalbu-
minuria (még a jelenleg elfogadott kü-
szöbértékek alatt is [247]) a cardiovas-
cularis események prediktora
[178–186, 248]; több vizsgálat muta-
tott ki folyamatos összefüggést a car-
diovascularis, valamint a nem cardio-
vascularis mortalitás és a férfiakban
³3,9 mg/g, nõkben ³7,5 mg/g vizelet
fehérje/kreatinin arány között [185,
186].

Így a microalbuminuria kifejezés fél-
revezetõ lehet (mivel enyhe károso-
dásra utal) és elméletben az „alacsony
fokú albuminuria” kifejezéssel kellene
helyettesíteni [248]. A microalbumin-
uria egyszeri vizeletmintából mérhetõ
a vizelet albumin koncentrációjának és
a vizelet kreatinin koncentrációjának
indexálásával [242] (a 24 órás vagy éj-
szakai vizeletminták használata nem
javasolt a vizeletmintavétel pontatlan-
sága miatt). A klasszikus tesztcsíkok
300 mg/g, míg a „microalbuminuriás”
tesztcsíkok 30 mg/g kreatinin érték fe-
lett mutatják ki az albuminuriát. Az
alacsony fokú albuminuriára érzékeny
tesztcsíkokat jelenleg vizsgálják.

Összefoglalva, a hypertoniás betegek-
ben károsodott vesefunkció a fentebb
említett eltérések bármelyikében kife-
jezve gyakori és a jövõbeni cardiovas-
cularis eseményeknek és a halálozás-
nak nagyon hatékony prediktora még
a kezelt betegek esetében is [179,
249–253]. Így minden hypertoniás
betegben ajánlott a glomerularis filtrá-
ciós ráta becslése és a vizelet fehérje ki-
mutatása (tesztcsíkkal). A tesztcsíkkal

negatív betegek esetében az alacsony
fokú albuminuria meghatározása java-
solt, egyszeri vizeletmintából, valame-
lyik validált kereskedelemben elérhetõ
módszerrel legalább két különbözõ al-
kalommal. Az albuminuriát a vizelet
kreatinin kiválasztással kell összeha-
sonlítani, a nemnek megfelelõ kritéri-
umok használatával.

3.6.4 A fundoszkópia

Az 1930-as évekkel ellentétben,
amikor Keith, Wagener és Barker a
hypertoniás retinaelváltozásokat négy
stádiumra osztotta [254], napjaink-
ban a hypertoniás betegek többsége
betegségük korai szakaszában kerül-
nek vizsgálatra, így a vérzések és
exsudatumok (3. fokozat), a papilla-
oedemáról (4. fokozat) nem is szólva,
ritkán észlelhetõk. Az 1. (fokális vagy
generalizált arteriolaszûkület) és a 2.
fokú (arteriovenosus keresztezõdés)
retina elváltozások ezzel ellentétben
sokkal gyakrabban kerülnek felisme-
résre, mint a dokumentált klinikai je-
lentõséggel bíró szervkárosodások
(balkamra-hypertrophia, carotisplak-
kok és a microalbuminuria) [255].
Ezeknek a enyhébb retinopathiás
szemfenéki elváltozásoknak a prognó-
zis megítélésére való felhasználását
azonban megkérdõjelezik [255–257]
amiatt, hogy ezek az elváltozások na-
gyobbrészt nem specifikus arteriola
károsodásoknak tûnnek, talán a fiatal
betegeket kivéve, akiknél a teljesen
normálistól eltérõ retina aggodalmat
kell, keltsen. Ezzel ellentétben a 3. és
4. fokú retinaelváltozások a cardiovas-
cularis események fokozott kockázatá-
val járnak [258, 259]. A hypertoniá-
ban elõforduló szemkárosodások ob-
jektív vizsgálatára szelektívebb mód-
szereket fejlesztettek ki és tanulmá-
nyoztak [260]. Például a digitalizált
retinafényképeket félautomata progra-
mok elemezhetik az artériás és vénás
ágrendszer geometriai és topológiai
tulajdonságainak meghatározására. Ez
a módszer a retina érrendszerének hy-
pertoniához társuló topológiai káro-
sodásait azonosította [261] és a kimu-
tatta, hogy a retina arterioláinak és
venuláinak szûkülete megelõzheti a
hypertonia kifejlõdését [262, 263].
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Használata azonban még mindig
elsõsorban a kutatásra korlátozódik.

3.6.5 Az agy

A képalkotó vizsgálatok a stroke-ot
elszenvedett betegekben a léziók lété-
nek, természetének és lokalizációjának
pontosabb diagnózisát teszik lehetõvé
[264, 265]. A koponya számítógépes
rétegvizsgálata (CT) a stroke diagnó-
zisának alapvetõ módszere, de az int-
racranialis vérzés azonnali felismerésé-
nek kivételével a CT-t progresszív mó-
don a mágneses rezonancia vizsgálat
(MRI) váltja fel. A diffúziósúlyozott
MRI az ischaemiás sérülést az artériás
elzáródást követõen perceken belül ké-
pes kimutatni. Ráadásul az MRI [kü-
lönösen a fluid attenuated inversion
recovery (FLAIR) szekvenciák] jelen-
tõsen felülmúlja a CT-t a tünetmentes
(silent) agyi infarctusok kimutatásá-
ban, melyek nagy többsége kicsi és
mélyen helyezkedik el (lacunaris
infarctus). Több vizsgálat kimutatta,
hogy az MRI-vel észlelt kicsi silent
agyi infarctusok, mikrovérzések és fe-
hérállományi károsodások nem ritkák
az általános populációban [266, 267],
elõfordulások az életkorral és a magas
vérnyomással együtt nõ, valamint a
stroke, a kognitív hanyatlás és a de-
mencia fokozott kockázatával társul
[267–269]. Elérhetõsége és költségei
nem teszik lehetõvé az MRI széles kö-
rû használatát az idõs hypertoniások
vizsgálatában, de silent agyi infarctust
kell keresni minden hypertoniásban,
akiknek idegrendszeri zavara, különö-
sen memóriacsökkenése van. Mivel a
kognitív zavarok idõskorban (leg-
alábbis részben) a hypertoniával állnak
kapcsolatban [270–272], az idõs hy-
pertoniás betegek klinikai vizsgálatá-
ban megfelelõ kognitív értékelõ tesz-
tek használandók.

4. A HYPERTONIA KEZELÉSÉT
ALÁTÁMASZTÓ BIZONYÍTÉKOK

4.1 Bevezetés

A kezeléssel kapcsolatos ajánlásokat
itt megelõzi a vérnyomáscsökkentõ
kezelés jótékony hatásairól szóló elér-
hetõ bizonyítékok érvényességével és a

különbözõ gyógyszercsoportok jóté-
kony hatásainak összehasonlításával
kapcsolatos néhány meggondolás.
Egyetértés van abban, hogy a fatális
vagy nem fatális eseményeket tanul-
mányozó nagy randomizált vizsgála-
tok jelentik a legszilárdabb elérhetõ bi-
zonyítékot. Az is elfogadott azonban
általában, hogy az eseményen alapuló
randomizált terápiás vizsgálatoknak
korlátai is vannak [3, 273, 274].

Ez magában foglalja azt, hogy idõs
vagy más ok miatt nagy kockázatú be-
tegek szükségesek azért, hogy az
összegyûjtött események számát és így
a vizsgálat erejét maximalizálják, ami
azt jelenti, hogy a szövõdménymentes,
fiatal és alacsonyabb kockázatú bete-
gek ritkán jelennek meg a vizsgálatok-
ban azzal a szerencsétlen következ-
ménnyel, hogy a hypertoniás populá-
ció nagy részérõl kevés közvetlen in-
formáció érhetõ el a kezelés jótékony
hatásai tekintetében. Ráadásul a vizs-
gálatok terápiás programjai gyakran
eltérnek a szokásos terápiás gyakorlat-
tól, mivel vizsgálat kezdetén random
meghatározott gyógyszerek szedése
akkor is folytatódik, amikor annak
vérnyomáscsökkentõ hatása nincs,
míg a gyakorló orvosok rendszerint
nem írják tovább a hatástalan gyógy-
szereket; így a vizsgálatokban, a gya-
korlattal ellentétben, a kijelölt kezelés-
re reagáló betegekben elõforduló jóté-
kony hatásokat felhígítják a nem rea-
gáló betegek.

Talán a legfontosabb korlátozó té-
nyezõ a vizsgálat szükségszerûen rövid
idõtartama (az esetek többségében
4–5 év), míg középkorú hypertoniá-
sokban a kezelés kezdetekor a várható
átlagos élettartam, így a várható keze-
lés idõtartama is 20–30 év. A hosszú
távú, valamint a különbözõ gyógy-
szercsoportok közötti különbözõ jóté-
kony hatásokat újabban a vizsgálatok
végét követõen a betegek észlelésének
meghosszabbításával vizsgálják [275,
276], ez azonban csak nem kontrollált
módon végezhetõ, ami korlátozza az
eredmények értékelhetõségét.

A kezelés jótékony hatásai megítélé-
sének járulékos módszere az interme-
dier végpontok, azaz a szubklinikus
szervkárosodások használata. Az ilyen
végpontokat tanulmányozó vizsgála-

tokból származó bizonyítékok nem
ugyanolyan súlyúak, mint amelyek
„kemény” végpontokon alapulnak (fa-
tális vagy nem fatális myocardialis in-
farctus, vagy stroke és cardiovascularis
vagy összmortalitás). Nagyszámú bi-
zonyíték mutatja azt azonban, hogy a
szubklinikus szervkárosodás erõs
prediktív értékkel bír a késõbbi fatális
vagy nem fatális eseményekre és pro-
teinuriában vagy az echokardiográfiás
vagy elektrokardiográfiás bal kamrai
hypertrophiában a terápia hatására
bekövetkezõ változások elõre jelzik a
„kemény” végpontokban bekövetkezõ
csökkenését (lásd a 3.6 és 4.4 fejezete-
ket). Ez és az az egyszerû megfontolás,
mely szerint esemény egészséges
cardiovascularis rendszerben nem for-
dulhat elõ, hanem mindig meg kell
elõzze azt a szerv szerkezetének vagy
funkciójának károsodása, hasznossá
teszi ezt a megközelítést, így jelentõsé-
get ad a szervkárosodást végpontként
használó vizsgálatokból származó in-
formációknak. Hasonlóan hasznos
megközelítés a kezelés elõnyének bi-
zonyítékait hosszabb idõszak vizsgála-
tára kiterjeszteni és a kedvezõtlen
prognosztikai hatású betegségek, mint
a diabetes, a metabolikus szindróma és
a végstádiumú vesebetegség inciden-
ciáját vagy romlását végpontként hasz-
nálni. A végstádiumú vesebetegség a
cardiovascularis kockázat feltûnõ nö-
vekedésével társul [186, 277] és szá-
mos terápiás vizsgálatban végpont-
ként használt. Az újonnan kialakult
diabetest szintén intermedier vég-
pontként használják, annak prediktív
elõnyeit részletesen a 4.5.5 fejezetben
tárgyaljuk.

Végül a metaanalízisekbõl származó
információk, amikor csak szükséges,
megfelelõ figyelmet kapnak, de a me-
taanalízisek nem szükségszerûen jelen-
tik a legfelsõbb szintû bizonyítékot.
Bár a metaanalízisek statisztikai ereje
nagyobb, mint az egyes vizsgálatoké,
és a kezelések hatásaira vonatkozóan
hasznos átlagos adatokat szolgáltat-
hatnak, de korlátokkal is rendelkez-
nek. Definíció szerint post-hoc elem-
zések, a felhasznált vizsgálatok kivá-
lasztása gyakran önkényes és a felhasz-
nált vizsgálatok nem homogének,
olyan különbségekkel, melyekre a sta-
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tisztikai tesztek nem mindig érzéke-
nyek. Így a metaanalízisek adatai is,
mint minden más forrásból származó
információ kritikusan kerültek elem-
zésre.

4.2 Aktív kezelést placebóval
összehasonlító, esemény alapú
vizsgálatok

A vérnyomáscsökkenés elõnyeit szá-
mos randomizált, placebokontrollált
vizsgálat tanulmányozta, egyértelmû
eredményekre vezetve [278–291].
Ezeket számos metaanalízisben hasz-
nálták fel, melyek impresszíven nagy-
számú betegeken alapultak [10,
292–299]. Eredményeik az alábbiak-
ban foglalhatók össze:

1. a vérnyomáscsökkentõ kezelés a
cardiovascularis morbiditás és
mortalitás szignifikáns csökkenését
okozza, míg hatása kevésbé je-
lentõs a teljes mortalitásra;

2. a haszon idõsebb korban is kimu-
tatható, beleértve az izolált systolés
hypertoniás betegeket is;

3. a cardiovascularis kockázat pro-
porcionális csökkenése férfiakban
és nõkben is hasonló, valamint a
kezelés jótékony hatású a kaukázu-
si, az ázsiai és a fekete populáció-
ban is, mely arra utal, hogy kü-
lönbözõ etnikai csoportokban is
kimutatható; és

4. az okspecifikus események tekinte-
tében az antihypertensiv kezelés a
fatális vagy nem fatális stroke koc-
kázatát jelentõsen csökkenti (kö-
rülbelül 30–40%), míg a corona-
riaeseményekét kisebb mértékben
(20%), de szintén csökkenti. Vé-
gül úgy tûnik, hogy a kezelés a
szívelégtelenség incidenciáját is
nagymértékben csökkenti.

A placebokontrollált vizsgálatok
metaanalízise külön tanulmányozta a
különbözõ gyógyszerekkel kezdett ke-
zelések hatását, bár az összehasonlítás
nehéz, mivel a különbözõ volt az elért
vérnyomáskülönbség az aktív ható-
anyaggal és a placebóval kezelt csopor-
tok között. Az összesített eredmények
azonban jótékony hatást igazoltak a
cardiovascularis morbiditásra és mor-

talitásra, csakúgy, mint az okspecifikus
eseményekre is, amikor tiazid diure-
tikum vagy b-blokkoló volt az elsõ-
ként adott gyógyszer. Elõnyös hatást
igazoltak akkor is, amikor a kezelést
kalcium-csatorna blokkolóval vagy
ACE-gátlóval kezdték [292, 293].

A vérnyomáscsökkentés jótékony
hatásainak igazolódása etikailag elfo-
gadhatatlanná tette a placebokontrol-
lált vizsgálatok korábbiakhoz hasonló
folytatását, vagyis a kezeletlen place-
bocsoport kialakítását. Emiatt az
újabb tanulmányokban a vizsgált
gyógyszer hatását olyan betegcsoport-
tal hasonlították össze, akikben már
más antihypertensiv gyógyszeres keze-
léshez adták hozzá a placebót. Ez járu-
lékos bizonyítékot szolgáltatott a
különbözõ vérnyomáscsökkentõ
gyógyszerek jótékony hatására, szin-
tén kimutatva azt, hogy a kedvezõ ha-
tás jelentõs lehet akkor is, amikor a
vérnyomáscsökkenés kicsi és a kiindu-
lási vérnyomás a hypertoniát hagyo-
mányosan definiáló küszöbérték alatt
van. A HOPE vizsgálatban nagy car-
diovascularis kockázatú betegekben
(többségükben megelõzõ myo-
cardialis infarctus miatt), akik így több
gyógyszert is kaptak, a ramipril keze-
lés mérsékelt vérnyomáscsökkenést
okozott (körülbelül 3 Hgmm-t a
systolés vérnyomásban), ugyanakkor
egyértelmûen (22%-kal) csökkentette
a cardiovascularis események kockáza-
tát a placebocsoporttal összehasonlít-
va [300]. A FEVER vizsgálatban a
kalciumantagonista felodipint hason-
lították össze placebóval mérsékelten
fokozott kockázatú bíró hypertoniás
betegekben, akik vérnyomását háttér
kezeléssel 160/90 Hgmm alá csökken-
tették [301]. A felodipin-csoportban,
ahol az elért vérnyomás kissé alacso-
nyabb volt, mint a placebocsoportban
(-3,5/-1,5 Hgmm), az összes cardio-
vascularis végpont incidenciája szigni-
fikáns mértékben, mintegy 28%-kal
csökkent. Az EUROPA vizsgálatban
[302], coronariabetegségben szen-
vedõ (így többszörös háttérkezelésben
részesülõ) betegekben az ACE-gátló
perindoprillal és indapamid lehetséges
hozzáadásával elért vérnyomáscsök-
kentés (-5/-2 Hgmm) a kiinduló vér-
nyomásértéktõl függetlenül jótékony

cardiovascularis hatásokkal járt a
placebóval összehasonlítva. Az
ACTION vizsgálatban az angina pec-
torisban szenvedõ betegekben a más
gyógyszerek mellé adott lassú felszívó-
dású nifedipinnel elért mérsékelt vér-
nyomáscsökkenés szintén csökkentet-
te a cardiovascularis események place-
bóhoz hasonlított incidenciáját, de
csak abban az alcsoportban, amely a
kiinduláskor hypertoniás volt [303,
304]. A CAMELOT vizsgálatban ke-
zelt coronariabetegekben is észlelték a
cardiovascularis események csökkené-
sét, akiknél a kezeléshez hozzáadott
amlodipin néhány Hgmm-rel csök-
kentette a vérnyomást a placebóhoz
képest [305]. Meglepõ módon egy
másik vizsgálatban, coronaria bete-
gekben hasonló vérnyomáskülönbség
mellett az ACE-gátló kezelés a
placebóval összehasonlítva semmiféle
kedvezõ hatással nem járt [306].

Hasonló módszereket használtak
újabb gyógyszerek, mint például az
angiotenzinreceptor-blokkolók vizs-
gálatára. A SCOPE vizsgálatban
[307] 70 évnél idõsebb hypertoniás
betegekben az angiotenzinreceptor-
blokkoló candesartan, gyakran diure-
tikum mellett adva, mérsékelten csök-
kentette a vérnyomást a placebóval
összehasonlítva, ahol a placebót a ko-
rábbi, vízhajtó alapú konvencionális
kezelés mellé adták (a különbség
3,2/1,6 Hgmm volt, ugyanakkor járu-
lékos hatásként szignifikánsan csök-
kent a nem fatális stroke száma. A
RENAAL és az IDNT vizsgálatokban
2-es típusú diabeteses és nephropa-
thiás betegekben az angiotenzin-
antagonista losartan [308] vagy irbe-
sartan [309] hozzáadása a meglévõ
többszörös antihypertensiv kezelés
mellé a vesebetegség (mint elsõdleges
végpont) progresszióját lassította, mi-
közben nem volt szignifikáns kedvezõ
hatása a szekunder cardiovascularis
végpontok többségére, melyeknek az
értékelésére a vizsgálatok azonban
nem voltak statisztikailag eléggé erõ-
sek. Amikor e két vizsgálatot egy me-
taanalízisben kombinálták, az angio-
tenzinreceptor-blokkoló csoportban a
cardiovascularis morbiditás szignifi-
káns csökkenését igazolták [310]. Így
megállapítható, hogy az angioten-
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zinreceptor-blokkolókkal történõ vér-
nyomáscsökkentés szintén kedvezõ
hatású.

4.3 Intenzív és kevésbé intenzív
vérnyomáscsökkentést
összehasonlító esemény alapú
vizsgálatok

Az elérhetõ információ nagy része
még mindig a legnagyobb ilyen típusú
vizsgálat a HOT tanulmány eredmé-
nyeibõl származik [311], de emellett
több, elsõsorban diabeteses betegeken
történt kisebb vizsgálatokból is van-
nak adatok. Öt vizsgálat 22000 bete-
gébõl származó adatát tartalmazza a
Blood Pressure Lowering Treatment
Trialists’ (BPLTT) kollaboráció
metaanalízise [292, 296], melynek
eredményei szerint az intenzívebb vér-
nyomáscsökkentés szignifikánsan ked-
vezõbb hatású a stroke és a fõbb car-
diovascularis események tekintetében,
különösen cukorbetegekben. További
információ származhat az újabb place-
bokontrollált vizsgálatokból (lásd fen-
tebb), amelyekben a placebocsoport
gyakran kevésbé intenzív antihyper-
tensiv kezelésben részesült. Végül né-
mi közvetett bizonyítékot szolgáltat-
hatnak az olyan vizsgálatok, mint pél-
dául a HDFP [312], amelyben kü-
lönbözõ intenzitású aktív kezelési for-
mákat hasonlítottak össze és kezelési
karokban nem azonos vérnyomást
értek el. Majdnem minden esetben az
alacsonyabb vérnyomás – legalább ar-
ra utaló trendként – kevesebb
stroke-kal járt együtt (lásd a 4.4. feje-
zetben).

4.4 Különbözõ aktív kezeléseket
összehasonlító esemény alapú
vizsgálatok

A 2003-as ESH/ESC irányelv meg-
jelenését követõen az aktív kezelési
módokat összehasonlító vizsgálatok
nagy metaanalízisét közölte [220,
222, 313–327] a BPLTT kollaboráció
[292]. Ezt a metaanalízist választottuk
az alábbi ismertetés alapjául. Szintén
tárgyaljuk azonban azoknak az újabb
vizsgálatoknak az eredményeit, me-
lyek a BPLTT metaanalízisben nem
szerepeltek, kritikusan megcélozva

azokat a problémákat, melyek sok
ilyen vizsgálat és a különbözõ meta-
analízisek velejárói [328, 329]. Noha
ezek a vizsgálatok fontos információt
adnak az antihypertensiv gyógyszerek
különbözõ csoportjainak relatív haté-
konyságáról, de azok egyértelmû érté-
kelését gyakran megnehezíti, hogy a
különbözõ kezelésekkel nem sikerül
összehasonlítható vérnyomásértéke-
ket elérni. Kétség kívül a különbségek
általában kicsik, de még a kis vérnyo-
máskülönbségek is nagy különbséget
idézhetnek elõ a kimenetel tekinteté-
ben [273, 274], és a statisztikai illesz-
tés tökéletlen módja annak, hogy meg-
oldja a protokoll követelményei siker-
telen elérésének következményeit. A
metaregressziós analízisek, melyek
számításba veszik az elért vérnyomás-
értékek különbségének hatásait meg-
felelõ információkat adhatnak, ha
megértjük azt, hogy a metareg-
resszióba bevont vizsgálatok homoge-
nitása még a klasszikus metaanalízisek
homogenitásánál is alacsonyabb. Vé-
gül a különbözõ hatóanyagokat össze-
hasonlító vizsgálatok valójában olyan
kezelési formákat hasonlítanak össze,
melyeket ugyan különbözõ ható-
anyagokkal indítottak el, azonban a
randomizált egyének többsége a vizs-
gálat során olyan kombinációs keze-
lést kap, melynek összetevõi az össze-
hasonlítandó csoportokban hasonlóan
oszlanak meg.

4.4.1 Kalciumantagonisták versus

tiazid diuretikumok és b-blokkolók

Egy újabb metaanalízis kilenc, kal-
ciumantagonistákat konvencionális
gyógyszerekkel összehasonlító vizsgá-
lat több mint 68 000 betegének adata-
it tanulmányozza [292]. A vérnyo-
máscsökkenéshez (mely nagyon ha-
sonló volt vagy csak kissé különbözött
a csoportok között) képest a kalcium-
antagonisták konvencionális gyógy-
szerekkel szembeni lehetséges elõ-
nyének esélyhányadosa közel volt az
egységvonalhoz, azaz nem volt szigni-
fikáns az összmortalitás, a cardiovas-
cularis mortalitás, az összes cardio-
vascularis esemény és a myocardialis
infarctus tekintetében. A kalcium-
antagonisták kissé jobb védelmet biz-

tosítottak a stroke-kal szemben, de a
konvencionális kezeléshez képest ki-
sebb mértékben voltak képesek a szív-
elégtelenség incidenciáját csökkenteni.
Hasonlóak voltak az eredmények ak-
kor, amikor a diabeteses és nem dia-
beteses betegeket elkülönítve elemez-
ték [296]. Újabban az ASCOT vizsgá-
lat további információt adott a
kalciumantagonista (amlodipin) vagy
a konvencionális gyógyszerrel kezdett
kezelés hatékonyságának összehason-
lításáról [330]. Az INVEST vizsgálat,
melyet a metaanalízis nem tartalma-
zott, szintén azt mutatta, hogy coro-
naria betegekben kalciumantagonis-
tával (verapamil, melyet gyakran
ACE-gátlóval kombináltak) vagy a
b-blokkolóval (atenolol, melyet gyak-
ran diuretikummal kombináltak) kez-
dett kezelések cardiovascularis esemé-
nyekre vonatkoztatott incidenciája
megegyezett [331]. Az amlodipin ala-
pú kezelés enyhén nagyobb vérnyo-
máscsökkenést okozott, melyhez a
stroke, a cardiovascularis és az össz-
mortalitás szignifikáns csökkenése tár-
sult. Mint a vizsgálatok többségében,
az ASCOT vizsgálat betegei is kombi-
nációs kezelést (kalciumantagonista
ACE-gátlóval versus b-blokkoló tiazid
diuretikummal) kaptak.

4.4.2 ACE-gátlók versus tiazid

diuretikumok és b-blokkolók

A BPLTT kollaboráció elemzése hat
vizsgálatot foglal magába, összesen
47 000 randomizált beteggel, ACE-
gátlókat diuretikumokkal és b-blokko-
lókkal összehasonlítva [292]. Az egye-
sített esélyhányadosok, melyek az
ACE-gátlók lehetséges elõnyös hatá-
sait fejezik ki a konvencionális kezelés-
sel szemben nagyon közel voltak az
egységvonalhoz, és nem voltak szigni-
fikánsak az összmortalitás, az összes
cardiovascularis esemény és a corona-
riabetegség tekintetében. Nem szigni-
fikáns tendencia volt azonban észlel-
hetõ arra, hogy az ACE-gátlók kevés-
bé hatásosak a stroke és a szívelégte-
lenség elleni védelem tekintetében.
Szintén nem szignifikáns különbséget
találtak az esélyhányadosban a teljes és
az ok specifikus cardiovascularis ese-
mények tekintetében, amikor a diabe-
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teses és nem diabeteses betegeket elkü-
lönített metaanalízise során [296].
Meg kell említeni, hogy az ACE-
gátlókat diuretikumokkal összehason-
lító vizsgálatok nem mindig adtak tel-
jesen következetes eredményt. A má-
sodik ausztrál vérnyomás vizsgálatban
[327] az ACE-gátló csoportba ran-
domizált hypertoniás betegek car-
diovascularis eseményeinek száma ki-
sebb volt, mint a tiazid diuretikumot
kapott csoportban, bár a különbség ki-
csi volt, csak férfiakban volt nyilvánva-
ló és csak akkor volt szignifikáns, ha a
visszatérõ eseményeket is tekintették.
Az ALLHAT vizsgálat [322] ezzel el-
lentétben azt mutatta, hogy a chlor-
thalidont kapott hypertoniás betegek
coronariabetegség incidenciája (mint
elsõdleges végpont) hasonló volt az
ACE-gátló lisinoprilre randomizálta-
kéhoz, de a szívelégtelenség és a stroke
szignifikánsabb alacsonyabb volt a
diuretikummal kezelt csoportban
(ahol azonban a vérnyomáscsökkenés
is nagyobb mértékû volt).

4.4.3 ACE-gátlók versus

kalciumantagonisták

E két gyógyszer összehasonlítását a
BPLTT metaanalízise végezte el, hat
vizsgálat összesen majdnem 26 000
betegén alapult [292]. Az eredmények
azt mutatják, hogy az esélyhányado-
sok, melyek a két kezelési forma relatív
elõnyt fejezik ki, az egységvonalhoz
közel esnek és nem szignifikánsak az
összes coronariaesemény, a cardiovas-
cularis mortalitás, az összmortalitás és
a coronariabetegség tekintetében.
Másrészt a stroke elleni védelem szig-
nifikánsan hatékonyabb volt a kalci-
umantagonista esetében, míg a szív-
elégtelenség ellen az ACE-gátló volt
jobb.

4.4.4 Angiotenzinreceptor-blokkolók

versus más gyógyszerek

Öt vizsgálat hasonlított össze angio-
tenzinreceptor-blokkolókat más
gyógyszerekkel. Az alkalmazott kü-
lönbözõ összehasonlító szerek ezen
vizsgálatok metaanalízisét nehézzé te-
szik. A LIFE vizsgálatban [332] több
mint 9000 hypertoniás betegben,

akiknek elektrokardiográfiával igazolt
balkamra-hypertrophiája volt, az átlag
vérnyomás ugyanolyan mértékben
csökkent a losartannal és a b-blokkoló
atenollal indított kezelési csoportban.
Az ötéves követés során a losartannal
kezelt betegek szignifikáns, 13%-os
csökkenést mutattak a fõbb cardio-
vascularis események (mint elsõdleges
végpont) tekintetében, miközben nem
volt különbség a myocardialis infarc-
tus incidenciájában, míg a stroke inci-
dencia 25%-os csökkenést mutatott. A
SCOPE vizsgálatban is szignifikánsan
csökkent a nem fatális stroke (bár nem
ez nem volt az elsõdleges végpont) az
idõs betegekben, akiknél a candesartan
kissé jobban csökkentette a vérnyo-
mást, mint a placebo és a szokásos ke-
zelés [307]. A MOSES vizsgálatban
[333] közel 1500, korábban cerebro-
vascularis eseményt elszenvedett hy-
pertoniás beteg összehasonlítását vé-
gezték az eprosartannal vagy a kal-
ciumantagonista nitrendipinnel kez-
dett kezelések között. Az átlagosan 2,5
éves követés során a hasonló vérnyo-
máscsökkenés mellett szignifikánsan
kevesebb cardiovascularis esemény
fordult elõ az eprosartannal kezelt be-
tegekben, míg a stroke incidenciája
csak akkor csökkent, ha figyelembe
vették az ugyanabban a betegben is-
métlõdõ stroke-okat is. A JIKEY
HEART vizsgálat [334] több mint
3000, társuló coronariabetegség, szív-
elégtelenség, diabetes vagy többszörös
rizikófaktor miatti magas kockázatú
kezelt hypertoniás japán betegnél a
valsartan hozzáadása a vérnyomást
139/81 Hgmm-rõl 132/78 Hgmm-re
csökkentette. A három éves kezelési
periódus során ehhez a stroke inciden-
ciájának jelentõs csökkenése (40%)
társult összehasonlítva azzal a csoport-
tal, ahol csak kissé magasabb (132/78
Hgmm) vérnyomást sikerült elérni
más, nem angiotenzinreceptor-blok-
koló gyógyszer hozzáadásával. Végül
a VALUE vizsgálatban [335] több
mint 15 000 nagy kockázatú hyper-
toniás beteget randomizáltak valsar-
tannnal vagy a kalciumantagonista
amlodipinnel végzett kezelésre. Az öt
éves követési periódus során az amlo-
dipinnel kezelt betegekben kissé ala-
csonyabb vérnyomásértéket értek el,

mint a valsartannal kezeltekben. A car-
dialis események és halálozás inciden-
ciája (mint az elsõdleges kimenetel)
nem különbözött szignifikánsan a két
csoport között, de szignifikánsan
csökkent a myocardialis infarctus inci-
denciája és nem szignifikáns trend mu-
tatkozott az alacsonyabb stroke inci-
dencia tekintetében az amlodipinnel
kezelt csoportban; másfelõl a szívelég-
telenség kockázata a valsartan elõnyös
hatására utaló trendet mutatott. Az
egyesített adatok azt mutatták, hogy
az angiotenzinreceptor-blokkolók
szívelégtelenséget megelõzõ hatása
különösen nagy cukorbetegekben, de
a megfigyelt esetek száma kicsi [296].

Újabban az az állítás jelent meg,
hogy az angiotenzinreceptor-antago-
nisták kevesebb védelmet biztosítanak
a myocardialis infarctussal szemben,
mint más antihypertensiv gyógyszerek
[336]. Ezt azonban a legújabban meg-
jelent kiterjesztett metaanalízisek nem
erõsítették meg, melyek szerint a
myocardialis infarctus incidenciája ha-
sonló a más gyógyszereknél elõfordu-
lóhoz [337, 338]. Az angiotenzin-
receptor-blokkolók és az ACE-gátlók
(azaz azok a gyógyszercsoportok, me-
lyek specifikusan gátolják a renin-
angiotenzin rendszer cardiovascularis
hatásait) közötti közvetlen összeha-
sonlítás a teljes és az okspecifikus jóté-
kony hatások tekintetében hyperto-
niában nem elérhetõ, azonban ez teszi
különösen fontossá a jelenleg folyó
nagy vizsgálat, az ONTARGET ered-
ményeit, melyben nagy kockázatú
hypertoniás és normotóniás betegeket
randomizáltak ramipril vagy telmi-
sartan-kezelésre [339]. A szívelégte-
lenségben szenvedõ vagy myocardialis
infarctuson átesett, balkamra-disz-
funkciós betegekben történt rando-
mizált összehasonlító vizsgálatok nem
mutattak szignifikáns különbséget a
stroke, a major coronariaesemények és
a szívelégtelenség tekintetében az
ACE-gátlóval vagy angiotenzinrecep-
tor-blokkolóval kezelt betegek között
[340–342]. A BPLTT által végzett
újabb meta-regressziós elemzés azt
mutatja, hogy az angiotenzinrecep-
tor-blokkolók ugyanolyan vérnyomás-
függõ jótékony hatásúak a coronaria-
eseményekre, mint az ACE-gátlók,
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bár az utóbbiaknak, kis vérnyomástól
független kedvezõ hatása is lehet
[329].

4.4.5 Vizsgálatok b-blokkolókkal

A b-blokkolók más antihypertensiv
gyógyszerekkel összehasonlított jóté-
kony hatását újabban két nagy rando-
mizált vizsgálat, a LIFE [332] és az
ASCOT [330] alapján kérdõjelezték
meg. Mindkettõ az angiotenzin-
receptor-blokkoló, illetve a kalcium-
antagonista elõnyét mutatta ki a
b-blokkolóval kezdett kezeléssel szem-
ben a stroke (LIFE) vagy a stroke és az
összmortalitás (ASCOT) tekinteté-
ben. E két nagy vizsgálat eredménye
erõsen befolyásolta azt az újabb meta-
analízist [343], amely arra a következ-
tetésre jutott, hogy a b-blokkolóval
kezdett kezelés rosszabb másoknál a
stroke prevenciójának szempontjából,
de nem rosszabb a myocardialis
infarctus megelõzésében és a mortali-
tás csökkentésében. Hasonló meta-
analízis alapján az Egyesült Királyság-
ban a National Institute for Health
and Clinical Excellence (NICE) a
b-blokkolók használatát csak negyedik
vonalbeli antihypertensivumként ta-
nácsolta [344]. Ezekre a következteté-
seket óvatosan és egyúttal kritikus
gondolkodással kell tekinteni. A LIFE
és az ASCOT vizsgálatot a kombináci-
ós kezelés korai használata jellemzi,
így a b-blokkolóra randomizált bete-
gek túlnyomó többsége aktuálisan
b-blokkoló–tiazid kombinációt ka-
pott. Hasonló kombinációt gyakran
használtak az ALLHAT vizsgálat
chlorthalidon-kezelési csoportjában
[322], mely nem tudta kimutatni en-
nek a kombinációnak a hátrányát még
a stroke-prevenció tekintetében sem.
Az INVEST vizsgálatban [331] a ke-
zelési stratégia szintén a b-blokkoló
kezdeti alkalmazásán alapult, melyet a
betegek többségében tiazid diure-
tikum hozzáadása követett, melyhez
az összes cardiovascularis és okspeci-
fikus események hasonló incidenciája
társult, mint amit a kezdeti kezelés-
ként a kalciumantagonsita verapamilt,
majd kiegészítésként az ACE-gátló
trandolapril kapott csoportban észlelt.
Végül egy újabb metaanalízis azt mu-

tatja, hogy a b-blokkoló alapú kezelés
mégis szignifikánsan csökkentette a
stroke incidenciáját a placebóhoz ké-
pest [297]. Ez arra utal, hogy az
ASCOT vizsgálatban közölt, a b-blok-
koló–tiazid kombináció hátrányának
legalábbis egy része a kisebb vérnyo-
máscsökkenés [330], elsõsorban a
centrális vérnyomás kisebb csökkené-
sének [166] következménye lehet.

A b-blokkoló-tiazid kombinációt
mindazonáltal következetesen meta-
bolikus zavarokkal és újonnan kiala-
kult cukorbetegséggel társítják (lásd a
4.5.5 fejezetet), így ennek a kombiná-
ciónak specifikus ellenjavallatai lehet-
nek olyan betegekben, akik cukorbe-
tegségre hajlamosak. A fentebb emlí-
tett bármelyik, b-blokkolókat kezdeti
kezelésként használó vizsgálat
metaanalízise [297, 343] jól mutatja
azokat a nehézségeket, melyeket szá-
mos újabb vizsgálat magában hordoz,
és amelyben a kombinációs kezelés
akadályozza, hogy az elõnyöket vagy a
hátrányokat individuális gyógyszerek-
nek tulajdonítsuk.

4.4.6 Következtetések

Azok az összehasonlító randomizált
vizsgálatok, melyekben hasonló vér-
nyomáscsökkenést értek el, csak kis
különbséget mutattak ki a cardio-
vascularis morbiditás és mortalitás
incidenciájában a különbözõ gyógy-
szercsoportok között megerõsítve azt
a következtetést, hogy az elõnyös ha-
tás elsõsorban magán a vérnyomás-
csökkentésen múlik. Mivel számos
komparatív vizsgálatban sajnálatos
módon nem sikerült elérni ugyanazt a
vérnyomáscsökkentést a két aktív ke-
zelési karon, metaregressziós analízist
alkalmaztak, amely az elért vérnyo-
máskülönbségeket is számításba veszi.
Ennek a módszernek néhány korlátja
ellenére, mint ahogy azt a korábbiak-
ban vázoltuk, minden újabb meta-
regressziós analízis [292, 328, 329]
hangsúlyozza a vérnyomáscsökkentés
hatását minden okspecifikus esemény
tekintetében, a szívelégtelenséget
kivéve: amikor a systolés vérnyomás
10 Hgmm-rel csökken, függetlenül a
használt hatóanyagtól, mind a stroke,
mind a coronariaesemények jelentõ-

sen csökkennek [328, 329]. Ezek a
metaregressziós analízisek szintén
utalnak arra, hogy néhány antihyper-
tensiv gyógyszer csekély okspecifikus
elõnyös hatást fejthet ki, amely függet-
len a vérnyomástól (azaz a kimeneti
változó vérnyomáskülönbség nélkül)
csökken a kalciumantagonisták eseté-
ben a stroke, az ACE-gátlók esetében
pedig a coronariaesemények kockáza-
ta. Ez a hatás azonban határozottan ki-
sebb (5– 10%), mint a vérnyomás-
csökkentés által kifejtett domináns
protektív hatás. Másrészt az egyedi
vizsgálatok és azok metaanalízisei
[292, 296] általában egybehangzóan a
kalciumantagonistáknak az újonnan
kialakuló szívelégtelenséggel szembe-
ni kisebb preventív hatását közlik a
diuretikumokkal / b-blokkolókkal,
ACE-gátlókkal, valamint angiotenzin-
receptor-blokkolókkal összehasonlít-
va, függetlenül a kezelések közötti le-
hetséges vérnyomáskülönbségtõl.
Megállapították, hogy az újonnan ki-
alakult szívelégtelenség diagnózisa
gyakran nehéz, és amikor kalcium-
antagonistákat alkalmaznak, a diagnó-
zist zavarhatja a vazodilatációtól
függõ bokaoedema. Ráadásul az olyan
gyógyszerek, mint a diuretikumok, ta-
lán csak elfedik és nem megelõzik a
szívelégtelenség tüneteit [3, 345,
346]. Ez vezetett az újabb vizsgálatok-
ban, mint a VALUE [335], ahhoz,
hogy csak a szívelégtelenség miatti
kórházi kezelést tartsák megfelelõ vég-
pontnak, így meggyõzõbb bizonyíté-
kot szolgáltassanak a kalciumantago-
nisták korlátozott protektív hatásáról
az angiotenzinreceptor-blokkolókkal
összehasonlítva ennek a klinikai kór-
képnek a megjelenésében. Ésszerû fel-
tételezés, hogy a szívelégtelenség meg-
elõzésében a különbözõ antihy-
pertensiv szerek által különbözõ mó-
don befolyásolt humorális hatásoknak
fontos, közvetlen szerepe lehet. Még
ilyen körülmények között is azonban
valószínûleg a vérnyomáscsökkentés
marad kiemelkedõ fontosságú, mivel
az ACTION vizsgálat hypertoniás co-
ronariabetegeiben a vérnyomás
14,6/7,6 Hgmm-es csökkenése a lassú
felszívódású nifedipin kezelésre
randomizált csoportban 38%-al csök-
kentett a kórházi kezelést igénylõ szív-
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elégtelenséget a placebóhoz képest
[304].

4.5 Intermedier végponton
alapuló randomizált vizsgálatok

A különbözõ antihypertensiv
gyógyszercsoportok elõnyös hatásai-
nak klinikailag is jelentõs különbségeit
nem csak eseményalapú vizsgálatokkal
lehet feltárni. A szubklinikus szervká-
rosodás sokkal korábban elõfordul,
mint ahogy az események a cardio-
vascularis betegség folyamatában
megjelennek, és érzékenyebbek lehet-
nek a különbözõ vérnyomáscsökkentõ
gyógyszerek különbözõ hatásaira
[274]. Emiatt tárgyaljuk azokat a ran-
domizált vizsgálatokat, melyek a szub-
klinikus szervkárosodást végpontként
tanulmányozták.

4.5.1 A szív

Számos tanulmány folytatta a
különbözõ antihypertensiv gyógysze-
rek hatásának vizsgálatát a hypertoniá-
hoz társuló bal kamrai hypertrophiára,
többségében a balkamra-tömeget
echokardiográfiás méréssel értékelve,
de ezek közül csak kevés követett meg-
felelõen szigorú kritériumokat ahhoz,
hogy megbízható információt bizto-
sítson. Mivel a balkamra-hypertrophi-
ás hypertoniás betegek placebokont-
rollált vizsgálata nem lehetséges, csak
aktív kezelések hasonlíthatók össze,
emiatt:

1. nagy számú beteget kell beválasz-
tani ahhoz, hogy elégséges statisz-
tikai ereje legyen a vizsgálatnak a
kezelések közötti valószínûleg kicsi
különbségek kimutatására,

2. a kezelés idõtartama legalább 9–12
hónap kell, legyen,

3. a vérnyomást egyenlõ mértékben
kell csökkenteni az összehasonlí-
tandó kezeléseknél, és

4. külön elõvigyázatossági intézkedé-
seket kell tenni, hogy elkerüljék az
átlaghoz történõ regressziót és a
mérési hibát, ha a képalkotó vizs-
gálatok sorrendje nem randomi-
záltan és vakon történik [347,
348]. A több vizsgálat korlátai mi-
att a metaanalízisek nem nyújthat-

nak megkérdõjelezhetetlen bizo-
nyítékokat a specifikus gyógyszer-
csoportok elõnyeirõl [349].

Megbízhatóbb információt ad né-
hány nagy és megfelelõen tervezett
vizsgálat. Három ilyen vizsgálat
[350–352] egyenlõ regressziót muta-
tott ki az ACE-gátlók (lisinopril, ena-
lapril és fosinopril rendre) és a kal-
ciumantagonisták (amlodipin, nifedi-
pin és amlodipin rendre) esetében, az
egyik vizsgálat [347] egyenlõ reg-
ressziót igazolt az angiotenzinrecep-
tor-blokkoló (candesartan) és az
ACE-gátló (enalapril), míg egy másik
vizsgálat [353] a balkamra-tömeg
egyenlõ regresszióját igazolta egy
kalciumantagonista (lacidipin) és egy
b-blokkoló (atenolol) esetén. Több
vizsgálat [354– 356] reprodukálható-
an nagyobb regressziót igazolt több
angiotenzinreceptor-blokkoló (valsar-
tan, irbesartan és losartan rendre),
mint egy b-blokkoló (minden vizsgá-
latban az atenolol) esetében; ezt a kö-
vetkeztetést nagymértékben alátá-
masztotta a LIFE nagy echokardio-
gráfiás alvizsgálata (960 beteget be-
vonva), mely a balkamra-hypertrophia
szignifikánsan nagyobb csökkenését
igazolta a losartan esetében az ateno-
lollal szemben [357]. Másik két nagy
vizsgálat ACE-gátló és diuretikum fix
kombinációját (perindopril-indapa-
mid) hasonlította össze a b-blokkoló
atenolollal, illetve az ACE-gátló ena-
laprillal, de a kombinációs kezelés mel-
lett bekövetkezett nagyobb balkamra-
tömeg-csökkenés nagyobb vérnyo-
máscsökkenéshez társult [358, 359] és
szignifikánsan korrelált a centrális vér-
nyomás nagyobb csökkenésével
[360]. További információ származik
két, a balkamra-tömeg mérésére mág-
neses rezonancia képalkotást használó
vizsgálatból. Egy viszonylag nagymé-
retû vizsgálatban [361] az aldoszte-
ron-blokkoló eplerenon és az ACE-
gátló enalapril egyformán hatásosnak
bizonyult, míg kombinációjuk hatáso-
sabb volt, mint bármelyikük külön (de
nagyobb mértékû vérnyomáscsökken-
téssel együtt). A kisebb vizsgálat az
angiotenzinreceptor blokkoló telmi-
sartant hasonlította össze a b-blokkoló
(és a-blokkoló tulajdonságú) carvedi-

lollal és a telmisartan szignifikánsan
nagyobb hatását igazolta, hasonló 24
órás vérnyomáscsökkentés mellett
[362].

Összefoglalva, a megfelelõ vizsgála-
tokból származó információk azt mu-
tatják, hogy bármilyen gyógyszerrel
vagy gyógyszerkombinációval történt
vérnyomáscsökkenéshez az emelke-
dett balkamra-tömeg csökkenése tár-
sulhat, és úgy tûnik, egyenlõ haté-
konyságúak az ACE-gátlók, az angio-
tenzinreceptor-blokkolók és a kalci-
umantagonisták, valamint valószínû-
leg az aldoszteronantagonisták, míg az
angiotenzinreceptor-blokkolók leg-
alábbis a b-blokkolóknál hatékonyab-
bak. Ami a diuretikumokat illeti, az
egyetlen megfelelõen erõs vizsgálat
[363] az indapamid szignifikáns haté-
konyságát mutatja; ugyanez a vizsgá-
lat szintén kimutatta az indapamid
elõnyét az ACE-gátló enalaprillal
szemben. Mivel ez az egyetlen olyan
vizsgálat, amelyben azt találták, hogy
egy ACE-gátló nem okoz csökkenést a
balkamra-tömegben, nem vonható le
következtetés a diuretikumok versus
ACE-gátlók balkamra-hypertrophiát
csökkentõ összehasonlító hatékonysá-
gából.

Újabb vizsgálatok további klinikai-
lag hasznos információt szolgáltattak:
hosszú távú vizsgálatok [353, 357] ki-
mutatták, hogy a balkamra-hypertro-
phia csökkenése az idõ során fennma-
rad (de 2-3 év alatt éri el a maximu-
mát). Egy nagyméretû vizsgálat, a
LIFE azt mutatta, hogy a kezelés ki-
váltotta balkamratömeg-csökkenés
szignifikáns és független módon
összefügg a fõbb cardiovascularis ese-
mények, a stroke és a cardiovascularis,
valamint az összmortalitás csökkené-
sével [57], ezzel alátámasztotta a más
hosszú távú vizsgálatok eredményeit
[61, 364, 365].

A nem invazív módszerek elérhe-
tõsége miatt az érdeklõdés a balkam-
ra-hypertrophia fibrotikus kompo-
nense felé fordult. A bal kamrai hy-
pertrophia regressziójának két újabb
randomizált, kontrollált vizsgálatát
[347, 356] echoreflektivitási techniká-
val újraelemezték, és azt találták, hogy
az angiotenzinreceptor-blokkoló lo-
sartan szignifikánsan hatékonyabb a
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b-blokkoló atenololnál [219], csök-
kentve a myocardialis fibrosis echo-
reflektivitás indexét [217, 366], míg
egy másik angiotenzinreceptor-anta-
gonista, a candesartan ugyanezen in-
dex szerint egyformán hatékonynak
bizonyult, mint az ACE-gátló enalap-
ril [367]. Az egyik vizsgálatban a
fibrosis biokémiai indexei, mint az I-es
és III-as típusú prokollagén propep-
tidje a csökkent kollagén tartalom irá-
nyába változott azokban a betegek-
ben, akik losartant kaptak, de azokban
nem, akik atenololt [219], míg egy
másik vizsgálatban ez nem igazolódott
[368]. Két összehasonlító vizsgálat-
ban a natriuretikus peptidek csökken-
tek a losartan és nõttek az atenolol ke-
zelés mellett [356, 369], a bal kamra
compliance-re kifejtett ellentétes ha-
tásra utalva.

Néhány adat az elektrokardiográfiás
vizsgálatokból is elérhetõ a különbözõ
antihypertensiv gyógyszerek bal kam-
rai hypertrophiára kifejtett különbözõ
hatásáról. A LIFE vizsgálat kimutatta,
hogy a losartan szignifikánsan hatéko-
nyabb volt az atenololnál a balkamra-
hypertrophia elektrokardiográfiai in-
dexeinek csökkentésében [370], pár-
huzamosan azzal, amit az elektrokar-
diográfiás alvizsgálatban mutattak ki
[357]. Az kezelés során mért elektro-
kardiográfiás hypertrophia alacso-
nyabb értékei szignifikáns kapcsolatot
mutattak az alacsonyabb cardiovascu-
laris morbiditással és mortalitással
[195]. Két kisebb vizsgálatban a
balkamra-hypertrophia elektrokardi-
ográfiás indexei alapján egy másik
angiotenzinreceptor-blokkoló, az ir-
besartan szintén hatékonyabb volt az
atenololnál [371] és az ACE-gátló
enalapril hatékonyabb volt, mint a
kalciumantagonista nisoldipine [372].

Sokkal kevesebb információ áll ren-
delkezésre a hypertoniás betegekben
gyakran elõforduló diastolés eltérések-
re (melyek gyakran, de nem mindig
kamrai hypertrophiával járnak együtt
[210]) kifejtett hatások összehasonlí-
tásáról különbözõ antihypertensiv
gyógyszerek esetében. Két olyan vizs-
gálat, mely a balkamra-tömeg na-
gyobb csökkenését igazolta angioten-
zinreceptor-blokkolók (losartan és
irbesartan) használatával, mint ateno-

lollal, nem tudott különbözõ hatást ki-
mutatni az összehasonlított kezelési
formák között a diastolés funkció
echokardiográfiás indexeinek tekinte-
tében [356, 373], de egyikben sem
volt feltétel, hogy a beválasztott bete-
geknek diastolés funkcióbeli eltérései
legyenek. Jelenleg folyamatban van-
nak olyan nagy vizsgálatok, melyek
elsõdleges végpontja a bal kamrai
diastolés diszfunkció.

Újabban jelentõs figyelmet kapott a
bal pitvar méretének, mint a bal kam-
rai hypertrophia gyakori velejárójának
[374] és mint a cardiovascularis ese-
mények prediktorának [375] echo-
kardiográfiás meghatározása, párhu-
zamosan azokkal a gyarapodó bizo-
nyítékokkal, hogy az antihypertensiv
gyógyszerek a pitvarfibrilláció kifejlõ-
désére különbözõ hatást fejthetnek ki
[376]. Két nagy hypertonia vizsgálat
[377, 378] mutatta ki, hogy az angio-
tenzinreceptor-blokkoló losartan, il-
letve valsartan használata az újonnan
kialakult pitvarfibrilláció alacsonyabb
incidenciájával társul, mint a b-blok-
koló atenolol vagy a kalciumantago-
nista amlodipin esetében. Az újonnan
kialakult pitvarfibrilláció alacsonyabb
incidenciáját három szívelégtelenséget
tanulmányozó vizsgálatban is észlel-
ték, amikor az ACE-gátló enalapril
[379] vagy az angiotenzinreceptor-
blokkoló candesartan [380] és valsar-
tan [381] hatását hasonlították össze
placebóval, mint hozzáadott kezelés-
sel. A LIFE vizsgálatban a pitvar-
fibrilláció alacsonyabb incidenciája
arányos volt a bal kamrai hypertrophia
regressziójával [382]. Kisebb vizsgála-
tok tanulmányozták az angiotenzin-
receptor-blokkolók rekurrens pitvar-
fibrillációra kifejtett hatását korábbi
arrhythmiás epizódú betegekben. Iga-
zolták mind az irbesartan placebóval
szembeni [383], mind a losartan
amlodipinnel [384] szembeni kedvezõ
hatását (a gyógyszereket mindkét eset-
ben amiodaron mellé adták). Így erõs
bizonyíték áll rendelkezésre az újon-
nan keletkezett pitvarfibrilláció és ke-
vésbé erõs bizonyíték a rekurrens pit-
varfibrillációval kapcsolatban az an-
giotenzinreceptor-blokkolók elõnyé-
rõl a b-blokkolókkal, kalciumantago-
nistákkal és placebóval összehasonlít-

va. Nincs adat az angiotenzinrecep-
tor-blokkolók és az ACE-gátlók össze-
hasonlításáról. Ezen a területen több
információ várható a folyamatban
lévõ vizsgálatokból [385].

4.5.2 Az érfal és az atherosclerosis

Az arteria carotis intima-media vas-
tagságát végpontként használó rando-
mizált vizsgálatok metaanalíziseinek
értékelését [386] nehézzé teszik a vizs-
gálatok közötti jelentõs különbségek:
ezek közül soknak elégtelen a statiszti-
kai ereje a bonyolult mérések kis kü-
lönbségeinek megítéléséhez, míg má-
sok nem használtak belsõ kontrollt a
mérési hibák és az átlaghoz való reg-
resszió elkerülésére, míg végül azon
néhányat, melyek csak az arteria caro-
tis communist (a vascularis hypertro-
phia indexe) használták végpontként,
nehéz együtt elemezni azokkal, me-
lyek összetett végpontokat használtak,
beleértve a bifurcatiót és/vagy a carotis
internát is (melyek az atherosclerosis
megbízhatóbb indexei).

Ami a carotis communist illeti, há-
rom, aktív kezelést placebóval össze-
hasonlító vizsgálatban nem tudták ki-
mutatni az ACE-gátlók [387, 388]
vagy a b-blokkoló [389] nagyobb ha-
tékonyságát. A különbözõ antihyper-
tensiv kezelések összehasonlításakor
ACE-gátló nem bizonyult hatéko-
nyabbnak a tiazid diuretikummal
szemben [390], mint ahogy a külön-
bözõ kalciumantagonisták következe-
tesen nagyobb hatását igazolták a
tiaziddal [391], a b-blokkolóval [220,
221] és az ACE-gátlóval [392] szem-
ben. Így a jelenlegi bizonyítékok arra
utalnak, hogy a kalciumantagonisták
nagyobb hatással rendelkezhetnek az
arteria carotis hypertoniához társuló
megvastagodására (valószínûleg hy-
pertrophia), mint más antihypertensiv
gyógyszerek.

Ami az arteria carotis, beleértve a bi-
furcatio és/vagy a carotis interna inti-
ma-media megvastagodását (így az
atherosclerosis valószínû indexét),
mint összetett végpontot illeti, a place-
bo kontrollált vizsgálatok egy kal-
ciumantagonistával [393], egy ACE-
gátlóval [394] és egy b-blokkolóval
[389] történt aktív kezelés hatékony-
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ságát nagyobbnak találták, valószínû-
leg a vérnyomáscsökkentõ kezelés
atherosclerosis-ellenes hatását mutat-
va. A különbözõ antihypertensiv keze-
lési módokat összehasonlítva, ugyan-
azt a vérnyomásértéket elérve szintén
igazolódott, hogy a kalciumantago-
nsiták hatásosabbak, mint a hydro-
chlorothiazid [395], a chlorthalidon
[222] és az atenolol [220, 221], de
egy újabb vizsgálat az ACE-gátló hatá-
sát is nagyobbnak találta a tiazid
diuretikummal szemben [390]. Az
ELSA vizsgálat [220, 221] szintén azt
találta, hogy lacidipin-kezelés esetén a
carotis intima-media vastagság lassabb
progressziója párhuzamos a plakkok
számának lassabb progressziójával és
nagyobb regressziójával az atenolollal
összehasonlítva. A carotisfal összetéte-
le azonban, melyet hisztológiával tesz-
telt echoreflektivitással vizsgáltak
[396], nem mutatott szignifikánsan
különbözõ változást a lacidipine és az
atenolol esetében [397]. Összefoglal-
va úgy tûnik, hogy elégséges bizonyí-
ték áll rendelkezésre annak a következ-
tetésnek a levonásához, hogy a carotis
atherosclerosis progresszióját késlel-
tetheti a vérnyomás csökkentése, de a
kalciumantagonisták hatékonyabbak,
mint a diuretikumok és a b-blokkolók,
valamint az ACE-gátlók hatékonyab-
bak, mint a diuretikumok.

Bár a pulzushullám sebességét a
nagy artériák disztenzibilitásának
megítélésére érvényes klinikai mód-
szerként ismerik el, csekély számú
megfelelõ vizsgálat tanulmányozta az
antihypertensiv kezelés hatását önma-
gában, vagy a különbözõ kezelési
módszerek hatékonyságát erre a vas-
cularis paraméterre. Sok vizsgálat kis-
méretû, nem komparatív vagy nem
randomizált volt, és nehéz arra követ-
keztetni, hogy a pulzushullám sebessé-
gének leírt csökkenése (így a merev-
ség/stiffness) a vérnyomáscsökkenés-
nek, a használt gyógyszer tulajdonsá-
gának vagy az átlaghoz történõ reg-
ressziónak a következménye volt-e.

Számos kisméretû, placebokontrol-
lált, viszonylag rövid idõtartamú (csak
néhány hét) vizsgálat utal arra, hogy
több antihypertensiv gyógyszer jóté-
kony hatású a pulzushullám sebesség-
re [398], de az észlelt csökkenés leg-

alább annyira a vérnyomáscsökkenés
következménye is lehet. Ezt a követ-
keztetést erõsíti egy újabb vizsgálat is,
amelyben intenzív és kevésbé intenzív
vérnyomáscsökkenés mellett a pulzus-
hullám sebességének szignifikáns
csökkenését csak az intenzívebben ke-
zelt csoportban igazolták [399]. A
különbözõ gyógyszerek különbözõ
hatása még többségében nem ismert;
négy újabb összehasonlító vizsgálat el-
lentmondó eredményekre jutott
[400–403], valószínûleg az egyes vizs-
gálatok elégtelen statisztikai erejének
következtében.

4.5.3. Az agy és a kognitív funkciók

Kevés randomizált vérnyomáscsök-
kentõ vizsgálatban tekintették vég-
pontként az agyi léziókat és a kognitív
funkciózavart [404]. A PROGRESS
vizsgálat egyik kis alvizsgálata tanul-
mányozta a vérnyomáscsökkentés ha-
tását a fehérállományi betegség prog-
ressziójára (mágneses rezonanciás
vizsgálattal) és az újonnan képzõdött
léziók térfogatának az átlagát szignifi-
kánsan kisebbnek találta a perindoprilt
és indapamidot szedõ betegcsoport-
ban, ahol a vérnyomás a placebót
szedõ csoporthoz képest 11/4
Hgmm-rel volt alacsonyabb [405].

Kognitív méréseket végpontként
használó vizsgálatokat tanulmányo-
zott egy újabb metaanalízis [406]. A
13 143 beteget vizsgáló három vizsgá-
lat [283, 407, 408], melyekben a Mini
Mental Tesztet használták a kognitív
teljesítmény vizsgálatára, kicsi, de
szignifikáns javulást igazolt a -4,8/-2,6
Hgmm vérnyomáskülönbség hatására
(placebóval szemben). Az az öt vizsgá-
lat, melyben 717 betegben vizsgálták a
vérnyomáscsökkentõ kezelés hatását a
logikai memória tesztekben [409–
413], azt igazolta, hogy a vérnyomás
3,2/1,5 Hgmm-es csökkenése (a pla-
cebóval szemben) szignifikánsan jobb
teljesítménnyel társult mind az azon-
nali, mind a késõi feladatok eredmé-
nyeiben. Másrészt a 2396 egyént vizs-
gáló négy, a perceptuális feldolgozást
és szekvenciális képességeket vizsgáló
randomizált tanulmány [409–412,
414] szerint a 17,1/7,0 Hgmm-es át-
lagos vérnyomáscsökkenés kismérté-

kû, de szignifikáns teljesítménycsök-
kenéssel járt a tesztben. Így úgy tûnik,
hogy a vérnyomás csökkentése javít-
hatja a teljesítményt a demencia és a
memória szûrõvizsgálataként használt
tesztjeiben, ismét alátámasztva az
antihypertensiv kezelés cerebrovascu-
laris morbiditásra kifejtett jótékony
hatását. A perceptuális feldolgozásban
és tanulási képességekben azonban
vérnyomáscsökkentés nem tûnik jóté-
kony hatásúnak, utalva arra, hogy a
különbözõ kognitív funkciókra kifej-
tett hatások is különbözõek lehetnek.
Hangsúlyozni kell, hogy a perceptuá-
lis és tanulási tesztekben javulást nem
igazoló vizsgálatokban a vérnyomás-
csökkenés mértéke sokkal nagyobb
volt, így J-alakú hatásgörbe nem zár-
ható ki [406].

Végül, a kognitív funkciókat tanul-
mányozó vizsgálatok többsége aktív
antihypertensiv kezelést hasonlított
össze placebóval és a különbözõ anti-
hypertensiv kezeléseket összehasonlító
vizsgálatok száma alacsony. Így nincs
egyértelmû bizonyíték arra, hogy
bizonyos antihypertensiv gyógyszerek
jobb hatásúak másoknál a kognitív
funkciók megõrzésében vagy javításá-
ban. Meg kell említeni azt azonban,
hogy az egyetlen placebo kontrollált
vizsgálat, mely az újonnan kialakuló
demencia szignifikánsa csökkenését
mutatta, a kalciumantagonista nitren-
dipint használta aktív hatóanyagként
[275, 407].

4.5.4. A vesefunkció

és a vesebetegségek

Nagyon nagy számú randomizált
vizsgálat tanulmányozta az antihyper-
tensiv kezelés hatását a különbözõ ve-
sével kapcsolatos végpontokra, mint a
microalbuminuria vagy proteinuria, a
glomerularis filtrációs ráta és a végstá-
diumú veseelégtelenség, különbözõ
állapotokban, mint diabetes, diabete-
ses nephropathia, nem diabeteses ve-
sebetegség vagy az egyszerû hyper-
tonia. A klinikai állapotok, a vizsgált
végpontok, valamint a vizsgálatok mé-
rete és statisztikai erejének külön-
bözõségei miatt ez a kérdés meta-
analízis számára nem ideális, melyet
egy újonnan közölt metaanalízissel

2008; 12 (S1):1–84. AZ ARTÉRIÁS HYPERTONIA KEZELÉSÉNEK IRÁNYELVEI, 2007 27



szemben felmerült forrongó kétségek
is igazolnak [415-417]. A legjobb
megközelítés valószínûleg a rendelke-
zésre álló adatok kritikus és szelektív
összefoglalása [418, 419].

Fontos kérdés, hogy a vesebetegség
esetén a vesefunkciót jobban megõr-
zi-e a szövõdménymentes hypertoniá-
nál alacsonyabb célvérnyomás, azaz
130/80 Hgmm a 140/90 Hgmm he-
lyett. Bár a jelenlegi irányelvek ezt
ajánlják [3, 30, 420], tudomásul kell
venni, hogy csak néhány olyan vizsgá-
latból származó bizonyíték áll rendel-
kezésre, amelyben a vesebetegeket in-
tenzív és kevésbé intenzív vérnyomás-
csökkentés alapján randomizálták. A
bizonyítékokat leginkább az MDRD
vizsgálat [421] hosszú távú követése
szolgáltatja, amely a végstádiumú ve-
sebetegség szignifikáns csökkenését
igazolta olyan, elsõsorban nem dia-
beteses vesebetegekben, akiket a 92
Hgmm-nél kisebb középvérnyomás-
értékû (azaz 130/80 Hgmm-nél ala-
csonyabb) csoportba randomizáltak,
szemben a 107 Hgmm-nél alacso-
nyabb (azaz 140/90 Hgmm-nél ala-
csonyabb) középvérnyomás-értékû
csoporttal. Más vizsgálatokban azon-
ban nem diabeteses [318] vagy dia-
beteses vesebetegek [422] esetében,
akiket hasonló célvérnyomásértékre
randomizáltak, nem igazolták a vese-
funkció nagyobb mértékû protekcióját
a valamivel magasabb értékre rando-
mizált csoporthoz képest. Egy továb-
bi, diabeteses normotóniás betegeken
végzett vizsgálatban valsartannal a
vérnyomás 120/80 Hgmm alá csök-
kentése nem javította nagyobb mér-
tékben a kreatininclearance-t, mint a
kevésbé intenzív kezelés, melyben
120/80 Hgmm- nél kissé magasabb
vérnyomásértékeket sikerült elérni, de
a vizelet fehérje kiválasztását kedvezõ-
en befolyásolta az agresszívebb kezelés
[423]. Egy másik, nem diabeteses
nephropathiában végzett vizsgálatban
az ACE-gátlóhoz adott kalciumanta-
gonsitával elért további vérnyomás-
csökkentés [424] nem csökkentette
tovább a végstádiumú vesebetegség és
a proteinuria incidenciáját. Az
MDRD pozitív adatait azonban az
IDNT vizsgálat [425] és 11 nem
diabeteses vesebetegen végzett vizsgá-

lat (bevallottan retrospektív és obszer-
vációs) elemzése erõsíti meg, mely azt
mutatja, hogy a systolés vérnyomás
legalább 120 Hgmm-ig való csökken-
tése elõnyös hatású lehet [426]. Végül
a diabeteses betegekben a vesefunkció
megõrzéséhez szükséges célvérnyo-
más értékérõl szóló vita hiábavaló le-
het az intenzív vérnyomáscsökkentés
jótékony hatásairól szóló elérhetõ bi-
zonyítékok fényében, még a 130
Hgmm-es systolés és a 80 Hgmm-es
diastolés értékek alá is érdemes lehet
csökkenteni a vérnyomást a cardiovas-
cularis események csökkentése érdeké-
ben [311, 422, 427–429]).

A vérnyomáscsökkentõ gyógysze-
rek, elsõsorban az ACE-gátlók és az
angiotenzinreceptor-blokkolók neph-
roprotektív tulajdonságait nagyszámú
randomizált vizsgálatban tanulmá-
nyozták. Számos placebokontrollált
vizsgálat mutatta ki, hogy az angio-
tenzinreceptor-blokkolók, az ACE-
gátlók vagy az alacsony dózisú ACE-
gátló és diuretikum kombináció kés-
lelteti a végstádiumú vesebetegség ki-
alakulását vagy a szérum kreatinin-
szint szignifikáns emelkedését és csök-
kenti vagy megelõzi a microalbumin-
uriát vagy proteinuriát mind diabete-
ses, mind nem diabeteses nephropa-
thiában szenvedõ betegekben [308,
309, 428, 430–435]. A placebóval
szemben a spironolacton is hatásos
volt a proteinuria csökkentésében
[436]. Egy vizsgálat kivételével [430]
minden placebo kontrollált vizsgálat-
ban az aktív gyógyszer vese hatásai
enyhén nagyobb vérnyomáscsökken-
téshez társultak, mely legalábbis rész-
ben felelõs lehet a vesét érintõ kedvezõ
hatásokért. Valóban, a SYST-EUR
vizsgálatban egy kalciumantagonista
(a nitrendipin) szintén jobban meg-
õrizte a vesefunkciót, mint a placebo
[437].

A különbözõ aktív kezelések össze-
hasonlítása kevésbé világos eredmé-
nyeket adott. Két vizsgálat (az egyik
proteinuriás diabeteses nephropathiás
betegekben [309], a másik nem diabe-
teses nephropathiában [317]) egy
angiotenzinreceptor-blokkoló vagy
egy ACE-gátló esetében igazolta,
hogy hatásuk felülmúlja egy kalcium-
antagonista hatását a végstádiumú ve-

sebetegség és a szérumkreatinin szig-
nifikáns emelkedésének késleltetésé-
ben, de az ALLHAT vizsgálat post-
hoc alvizsgálata (azokban a hyper-
toniás betegekben, akiknek a kiindulá-
si vesefunkciójuk csökkent volt, de
proteinuria nem volt ismert) egyen-
lõnek találta e végpontok incidenciáját
a diuretikummal, a kalciumanatago-
nistával és az ACE-gátlóval kezelt be-
tegekben egyaránt [438]. A glomeru-
laris filtrációs rátát mérõ vizsgálatok is
ellentmondó eredményeket adtak:
csak egy vizsgálat mutatott szignifi-
kánsan kisebb romlást az ACE- gátló-
val, mint a b-blokkolóval vagy kal-
ciumantagonistával [317, 318], míg
más vizsgálatok nem tudták az ACE-
gátlók kalciumantagonistákhoz [319,
422], b-blokkolóhoz [316], angioten-
zinreceptor-blokkolóhoz [439] vagy a
kalciumantagonista és diuretikum
kombinációjához [438] viszonyított
eltérõ hatását igazolni; a kalciumanta-
gonsita és a diuretikum egyforma ha-
tását egy másik vizsgálat is igazolta
[322].

Több az egyértelmû eredmény, ha a
különbözõ antihypertensiv kezelések
hatását a microalbuminuria vagy
proteinuria változásának összehasonlí-
tásával vizsgálták. Az angiotenzin-
receptor-blokkolót hatékonyabbnak
találták a b-blokkolónál [440], a kal-
ciumantagonistánál [441] vagy a
tiazidnál [442] a vizelet fehérje kivá-
lasztásának csökkentésében, mint aho-
gyan az aldoszteron antagonistát haté-
konyabbnak találták a kalciumanta-
gonistánál [443] és az ACE-gátlót a
kalciumantagonistánál [432]. Az el-
térõ eredményeket is meg kell említeni
azonban, amennyiben az ACE-gátlók
három vizsgálatban ugyanolyan hatá-
sosak voltak, mint a kalciumantago-
nisták [319, 422, 444], vagy egy má-
sik vizsgálatban mint a diuretikumok
[445].

Érdekesek azok az újabb vizsgála-
tok, melyek az angiotenzinreceptor-
blokkoló ACE-gátlóval való kombiná-
cióját vizsgálták (monoterápiához ha-
sonlítva). A COOPERATE vizsgálat a
nem diabeteses nephropathia lassabb
progresszióját igazolta a kombinációs
kezelés során a kombinációs össze-
tevõk monoterápiájával összehasonlít-
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va, anélkül, hogy a kezelt csoportok
között vérnyomáskülönbség lett volna
[446]. Más vizsgálatok a kombinációs
kezelés nagyobb proteinuria-ellenes
hatását mutatták ki, azonban nagyobb
vérnyomáscsökkenéshez társulva
[447, 448]; mégis, amikor az ACE-
gátló dózisát titrálták, hogy ugyanak-
kora vérnyomáscsökkentést érjenek el,
mint a kombinációs kezeléssel, nem
találtak különbséget az észlelt protein-
uria-ellenes hatásban [449]. Az elér-
hetõ vizsgálatokat egy újabb meta-
analízisben foglalták össze [450],
mely megerõsítette a kombinációs ke-
zelés nagyobb proteinuria-ellenes ha-
tását, melyhez nagyobb vérnyomás-
csökkenés társult. Másrészt két kisebb
vizsgálat utal arra, hogy az angioten-
zinreceptor-blokkolók nagyon magas
dózisa szignifikánsan nagyobb anti-
proteinuriás hatást fejthet ki, mint a
szokásos dózis, az antihypertensiv ha-
tás bármilyen fokozódása nélkül [451,
452]. Ezeket az eredményeket érde-
mes nagyobb vizsgálatokban megerõ-
síteni.

4.5.5 Az újonnan kialakuló diabetes

A diabetes és a hypertonia gyakran
társul egymással [453] és kombináció-
jukról ismert, hogy fenyegetõ követ-
kezményekkel jár [454]. Az a felisme-
rés, hogy több antihypertensiv szer
nem kívánatos metabolikus hatást fejt-
het ki, az újonnan kialakuló diabetes
incidenciájának (gyakran post-hoc) ta-
nulmányozását eredményezte váltotta
ki az antihypertensiv terápiás vizsgála-
tokban [455]. Majdnem minden anti-
hypertensiv kezelés vizsgálata, mely az
újonnan kialakult diabetest végpont-
ként tanulmányozta, azt találta, hogy
annak incidenciája szignifikánsan na-
gyobb azokban a betegekben, akiket
diuretikummal és/vagy b-blokkolóval
kezeltek, összehasonlítva az ACE-gát-
lókkal [313, 327, 322, 456], az an-
giotenzinreceptor-blokkolókkal [307,
332, 457] vagy a kalciumantagonis-
tákkal [315, 321, 322, 331]. Újabban
az angiotenzinreceptor-blokkolókról
[335] és az ACE-gátlókról [322] mu-
tatták ki, hogy szignifikánsan keve-
sebb újonnan kialakuló diabetesszel
járnak, mint a kalciumantagonsiták.

Nehéz arra következtetni, hogy vajon
a renin-angiotenzin rendszerre ható
gyógyszereknek valódi antidiabetogén
hatásuk van-e, vagy csak egyszerûen
hiányzik az a diabetogén hatás, mely a
b-blokkolókban, a diuretikumokban,
és kisebb mértékben a kalciumanta-
gonistákban is jelen van [455, 458].
Az egyetlen olyan placebokontrollos
antihypertensiv vizsgálat, mely újon-
nan kialakuló diabetesrõl számolt be,
az a SHEP vizsgálat volt, melyben
nemrégiben közölték a diabetes maga-
sabb incidenciáját az aktív kezelést
(diuretikumot és gyakran b-blokko-
lót) kapó karon [459]. Egy újabb
metaanalízis szerint [460] úgy tûnik,
hasonló eredményekre jutott idõs-
korban az MRC-vizsgálatban [288] is,
ahol kevesebb újonnan kialakult
diabetest észleltek a placebocsoport-
ban, mint a diuretikumot vagy a
b-blokkolót kapott csoportban. Más
placebokontrollos vizsgálatok, melyek
a hypertoniától eltérõ állapotokban
(magas cardiovascularis kockázat, kró-
nikus szívelégtelenség) történtek,
szintén azt mutatták, hogy az újonnan
kialakult diabetes incidenciája alacso-
nyabb volt az ACE-gátlókkal [306,
461, 462] vagy angiotenzinreceptor-
blokkolókkal [463] kezelt betegekben,
mint a placebocsoportban; minden
ilyen vizsgálatban azonban a placebót
(mint ahogy az aktív hatóanyagot is)
többszörös gyógyszeres kezelés mellé
adták, melyek között a diuretikumok
és a b-blokkolók uralkodtak a kiindu-
láskor és a vizsgálat során ezek isme-
retlen mértékben változhattak.
Ugyanez a zavaró tényezõ teszi nehéz-
zé az újabb DREAM vizsgálat [464]
negatív eredményének interpretálását:
ebben a vizsgálatban a csökkent glü-
kóz- toleranciájú betegeknek adott
ramipril-kezelés nem járt együtt a ké-
sõbbi diabetes alacsonyabb inciden-
ciájával a placebóhoz képest. A
DREAM vizsgálat betegeinek azon-
ban majdnem a fele hypertoniás és
egyharmada dyslipidaemiás volt, és
sokuk még különbözõ típusú anti-
hypertensiv és lipidcsökkentõ gyógy-
szereket is kapott. Egy nagyon friss
hálózati metaanalízis, amely 22 vizs-
gálat több mint 160 000 résztvevõjét
tanulmányozta [460] úgy találta, hogy

az antihypertensiv kezeléshez társuló
újonnan kialakuló diabetes legalacso-
nyabb az angiotenzinreceptor-blok-
kolók és az ACE-gátlók esetében, me-
lyet rangsorban a kalciumantagonis-
ták, majd a placebó, a b-blokkolók és a
diuretikumok követnek.

Felmerült az az elgondolás, hogy a
kezelésfüggõ újkeletû kialakult dia-
betes nem ugyanolyan kedvezõtlen
prognosztikai hatású lenne, mint a
„spontán” elõforduló diabetes. Ez az
állítás azon a megfigyelésen alapszik,
hogy a kontrollált vizsgálatok során
nem nagyobb azoknak a betegeknek a
morbiditása, akiknek diabetese
fejlõdik ki azokénál, akiknél nem ala-
kul ki diabetes [322]. Ismert azonban,
hogy a cardiovascularis szövõdmé-
nyek a diabetes kezdetét követõen
késõbb (több mint 10 éves) késéssel
jelennek meg, mely hosszabb, mint
ami a kontrollált randomizált vizsgála-
tokban történõ megjelenést lehetõvé
tenné [465]. Hosszabb idõtartamú
(16–30 éves) obszervációs vizsgálatok
a cardiovascularis szövõdmények szig-
nifikánsan magasabb incidenciáját
mutatták azokban a betegekben, akik-
nek a korábbi, elsõsorban diureti-
kummal vagy b-blokkolóval történt
antihypertensiv kezelése során
fejlõdött ki a diabetese [466–470]. Fi-
gyelemre méltó kivétel a SHEP vizs-
gálat 14 éves követési ideje [459],
melynek során az aktív kezelést (chlor-
thalidone plusz alkalmanként ateno-
lol) kapott betegek újonnan elõfordu-
ló diabetese nem járt együtt a mortali-
tás növekedésével. Az elõbbi hosszú
távú követéses vizsgálatok korlátja,
hogy a mikrovascularis végpontokat,
így a hyperglykaemiával szorosan
összefüggõ szövõdményeket nem
vizsgálták. Ráadásul a hosszú távú
vizsgálatokban a követés nem végez-
hetõ kontrollált körülmények között,
valamint a zavaró faktorok is gyakori-
ak és ismeretlenek lehetnek. Így azt az
állítást, hogy a kezelés kiváltotta és a
„spontán” kezdetû diabetes prognosz-
tikailag különbözõ, lehetetlennek tû-
nik akár bebizonyítani, akár megcáfol-
ni. Az ártalmatlanságra vonatkozó
meggyõzõbb bizonyítékok hiányában
bizonyos antihypertensiv szerek foko-
zott diabetes incidenciája jelenleg ag-
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godalmat kelt, melyet meggondolat-
lanság lenne figyelmen kívül hagyni.

5. A TERÁPIÁS MEGKÖZELÍTÉS

5.1 Mikor kezdjük az
antihypertensiv kezelést?

Az antihypertensiv kezelés megkez-
désérõl szóló döntésnek két kritériu-
mon kell alapulnia:

1. a systolés és diastolés vérnyomás
szintje, ahogyan azt az 1. táblázat
osztályozza, és

2. a teljes cardiovascularis kockázat
mértéke. Ezt a 2. ábra mutatja be.

Minden olyan betegben, akinél az is-
mételt vérnyomásmérése 2. vagy 3. fo-
kozatú hypertoniát igazol, az antihy-
pertensiv kezelés egyértelmûen indo-
kolt, mivel ahogyan azt a 2003-as
ESH/ESC irányelv részletezi [3],
nagyszámú placebo kontrollos vizsgá-
lat meggyõzõen kimutatta, hogy az
ilyen vérnyomású betegekben a vér-

nyomás csökkentése mérsékli a car-
diovascularis megbetegedések és a fa-
tális események incidenciáját, függet-
lenül a teljes kockázati szinttõl (azaz
mérsékelt, nagy vagy nagyon nagy)
[10, 23, 292, 471]. Az 1. fokozatú
hypertoniások kezelésének elõnyös
hatására vonatkozó bizonyítékok két-
ségkívül ritkábbak, mivel ezt a kérdést
specifikus vizsgálatok nem célozták
meg. Az újabb FEVER vizsgálat ered-
ménye, mely szerint a systolés vérnyo-
más 140 Hgmm alá csökkentése a ke-
véssel 140 Hgmm feletti értékhez ké-
pest még a mérsékelt kockázatú hyper-
toniás betegekben is protektív hatású
[301]) alátámasztja azt az ajánlást,
hogy a vérnyomáscsökkentõ beavat-
kozásokat megfontolandók akkor is,
amikor a systolés vérnyomás ³140
Hgmm.

Minden 1-tõl 3. fokozatú hyperto-
niás betegnek életmódbeli tanácsokat
kell adni akkor, amikor a hypertoniát
felismerik vagy gyanítják, míg a
gyógyszeres kezelés megkezdésének
gyorsasága a teljes cardiovascularis

kockázat szintjétõl függ. A VALUE
vizsgálat nagy kockázatú hypertoniás
betegeiben az a kezelési kar, melyben a
vérnyomás megfelelõ beállítása kissé
késett, trendszerûen több cardiovascu-
laris eseménnyel járt [335]. Emellett a
az ASCOT vizsgálat hypertoniás bete-
geiben (akiknek további kockázati té-
nyezõik voltak, bár teljes cardiovascu-
laris kockázatuk kisebb volt, mint a
VALUE vizsgálat betegeinek) a jobb
vérnyomás beállítás kedvezõ hatása
már néhány hónapon belül nyilvánva-
lóvá vált [472].

Így a 2. ábrán az elfogadható vára-
kozás az életmódbeli változtatások
eredményének megítélésére megfon-
toltan rövidebb, mint amelyet az elõzõ

irányelv tartalmazott [3]. Azonnal
gyógyszeres kezelést kell kezdeni a 3.
fokozatú hypertoniában, mint ahogy
az 1. és 2. fokozatúban is, amikor a tel-
jes cardiovascularis kockázat nagy
vagy nagyon nagy. Mérsékelt cardio-
vascularis kockázatú 1. vagy 2. fokoza-
tú hypertoniásokban a gyógyszeres ke-
zelés több héttel, a bármely más rizi-
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Vérnyomás (Hgmm)

Más kockázati tényezõ,
SzK vagy betegség

Normális
SVNY 120–129 vagy

DVNY 80–84

Magas normális
SVNY 130–139 vagy

DVNY 85–89

1. fokú HT
SVNY 140–159 vagy

DVNY 90–99

2. fokú HT
SVNY 160–179 vagy

DVNY 100–109

3. fokú HT
SVNY ³180 vagy

DVNY ³110

Nincs más kockázati tényezõ Nincs beavatkozás Nincs beavatkozás Életmódbeli
változtatások több

hónapig, majd gyógy-
szeres kezelés, ha a
RR nem kontrollált

Életmódbeli
változtatások több

hétig, majd gyógysze-
res kezelés, ha a RR

nem kontrollált

Életmódbeli
változtatások

+

Azonnali gyógyszeres
kezelés

1-2 kockázati tényezõ Életmódbeli
változtatások

Életmódbeli
változtatások

Életmódbeli
változtatások több hó-
napig, majd gyógysze-
res kezelés, ha a RR

nem kontrollált

Életmódbeli
változtatások több

hónapig, majd gyógy-
szeres kezelés, ha a
RR nem kontrollált

Életmódbeli
változtatások

+

Azonnali gyógyszeres
kezelés

3 vagy több kockázati tényezõ,
MS, SzK vagy diabetes

Életmódbeli
változtatások

Életmódbeli
változtatások és

gyógyszeres kezelés
megfontolása

Életmódbeli
változtatások

+
Gyógyszeres kezelés

Életmódbeli
változtatások

+
Gyógyszeres kezelés

Életmódbeli
változtatások

+
Azonnali gyógyszeres

kezelés
Diabetes Életmódbeli

változtatások
Életmódbeli
változtatások

+
Gyógyszeres kezelés

Megállapított CV vagy
vesebetegség

Életmódbeli
változtatások

+
Azonnali gyógyszeres

kezelés

Életmódbeli
változtatások

+
Azonnali gyógyszeres

kezelés

Életmódbeli
változtatások

+
Azonnali gyógyszeres

kezelés

Életmódbeli
változtatások

+
Azonnali gyógyszeres

kezelés

Életmódbeli
változtatások

+
Azonnali gyógyszeres

kezelés

CV: cardiovascularis, HT: hypertonia, MS: metabolikus szindróma, SZK: szervkárosodás, VNY: vérnyomás

2. ábra. A vérnyomáscsökkentõ kezelés megkezdése



kófaktor nélküli (kis többlet kockáza-
tú) 1. fokú hypertoniásokban több hó-
nappal halasztható. A vérnyomáskont-
roll hiánya azonban a nem gyógysze-
res beavatkozások megfelelõ idõszakát
követõen még ezekben a betegekben is
a gyógyszeres kezelés bevezetését teszi
szükségessé az életmódbeli változtatá-
sok mellett.

Amikor a kezdeti vérnyomás a ma-
gas normális tartományba (130–139/
85–89 Hgmm) esik, a gyógyszeres
kezelésrõl szóló döntés erõsen függ a
kockázati szinttõl. Diabetes, a kórtör-
ténetben szereplõ cerebrovascularis,
coronaria vagy perifériás artériás be-
tegség esetén a randomizált vizsgála-
tok [283, 300, 302, 305, 319] kimu-
tatták, hogy az antihypertensiv kezelés
a fatális és nem fatális cardiovascularis
események csökkenésével jár együtt,
bár két másik, coronaria betegekben
történt vizsgálatban a vérnyomáscsök-
kentésnek nem volt kedvezõ hatása
[306] vagy a cardiovascularis esemé-
nyek csökkenése csak akkor volt kimu-
tatható, amikor a kiindulási vérnyo-
más a hypertoniás tartományba esett
[304]. Bizonyíték van arra is, hogy fo-
kozott vizelet fehérje kiválasztással já-
ró diabeteses betegekben a nagyon
alacsony értékekre (<125/75 Hgmm)
történõ vérnyomáscsökkentés a
microalbuminuriát vagy a proteinuriát
(azaz a vesemûködés romlása és a
cardiovascularis kockázat prediktorai-
nak) [473], valamint a súlyosabb
proteinuriás állapotokba való átmenet
arányát egyaránt csökkenti. Ez a hely-
zet akkor is, amikor a kezdeti vérnyo-
másértékek 140/90 Hgmm alattiak és
közvetlen antiproteinuriás hatású
gyógyszereket (mint a renin-angioten-
zin rendszer blokkolói) használtak
[319, 474, 475]. Ez igazolja azt az
ajánlást, hogy vérnyomáscsökkentõ
gyógyszeres kezelést kell kezdeni (élet-
módbeli változtatásokkal együtt) még
olyan betegekben is, akiknek a vérnyo-
mása nem emelkedett, de a magas nor-
mális (vagy néha a normális) tarto-
mányba esik, feltéve, ha társuló car-
diovascularis betegségük vagy dia-
betesük van.

Hogy a hasonló terápiás megközelí-
tés (azaz intenzív életmódbeli változá-
sok vérnyomáscsökkentõ gyógyszeres

kezeléssel kombinálva) hasznos le-
het-e olyan egyénekben, akiknek vér-
nyomása magas normális, és akiknek a
kockázata három vagy több többlet
kockázati tényezõ, metabolikus szind-
róma vagy szervkárosodás jelenléte
miatt fokozott, bizonytalan. Hangsú-
lyozni kell, hogy a prospektív obszer-
vációs vizsgálatok kimutatták, hogy
magas normális vérnyomású egyének-
ben nagyobb a cardiovascularis beteg-
ségek incidenciája azokkal az embe-
rekkel összehasonlítva, akiknek nor-
mális vagy optimális a vérnyomásuk
[7, 11, 33]. Ráadásul a hypertonia ki-
fejlõdésének kockázata is nagyobb ha a
magas normális vérnyomás fokozott
kockázattal jár együtt, mint az gyakran
elõfordul, ha egyidejûleg többszörös
kockázati tényezõk vagy metabolikus
szindróma van jelen, mint azokban,
akiknek normális vagy optimális a vér-
nyomásuk [31, 32, 69]. Végül az
újonnan kialakuló hypertonia vala-
mennyivel késleltethetõ vérnyomás-
csökkentõ szer alkalmazásával [476].
Ellentétben áll ezekkel a lehetséges
kedvezõ adatokkal a DREAM vizsgá-
lat negatív eredménye [464], mely azt
mutatta, hogy a metabolikus zavarok-
kal rendelkezõ egyének (többségük
magas normális vérnyomással és 1.
vagy 2. fokú hypertoniával) ramipril
kezelése szignifikánsan nem késleltette
a diabetes kezdetét és nem csökkentet-
te a cardiovascularis események kocká-
zatát annak ellenére, hogy a vérnyo-
mást csökkentette. Sajnos a DREAM
vizsgálat nem volt statisztikailag meg-
felelõen erõs ahhoz, hogy a cardio-
vascularis eseményekre kifejtett hatást
értékelje, így megfelelõ statisztikai ere-
jû vizsgálatok szükségesek ennek a
fontos kérdésnek a tisztázására.

Ez idõ szerint a diabetesen kívül más
tényezõ miatt nagy cardiovascularis
kockázatú, de a magas normális tarto-
mányban lévõ vérnyomású egyének-
nek intenzív életmódváltás bevezetését
kell tanácsolni (beleértve a dohányzás
elhagyását) és a vérnyomást szorosan
kell monitorozni, mivel viszonylag
nagy az esélye annak, hogy ezekben az
egyénekben hypertonia alakuljon ki
[31, 32], mely akkor majd gyógysze-
res kezelést igényel. Az orvosok és a
betegek azonban néha mérlegelhetik a

vérnyomáscsökkentõ gyógyszeres ke-
zelést, különösen azokkal a szerekkel,
melyek hatékonyabban védenek a
szervkárosodás, az újonnan kialakuló
hypertonia és az újonnan kialakuló
diabetes ellen. Életmódváltás és szoros
vérnyomásmonitorozás szükséges az
olyan egyéneknél, akik vérnyomása
normális, de a többlet kockázatuk kicsi
vagy mérsékelt.

5.2 A kezelés céljai
(8. szövegdoboz)

A hypertoniás betegek kezelésnek
elsõdleges célja a cardiovascularis
morbiditás és mortalitás hosszú távú
teljes kockázatának maximális csök-
kentése. Ehhez minden azonosított re-
verzíbilis kockázati tényezõ, beleértve
a dohányzás, a dyslipidemia, az abdo-
minalis obesitas vagy a diabetes, vala-
mint a társuló klinikai állapotok, mint
ahogyan az emelkedett vérnyomás
megfelelõ kezelése egyaránt szükséges.
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8. szövegdoboz. Állásfoglalás:
a kezelés céljai

• Hypertoniás betegekben a kezelés elsõdle-
ges célja a cardiovascularis betegségek
hosszú távú kockázatának maximális csök-
kentése.

• Ehhez magának az emelkedett vérnyomás-
értéknek a kezelése mellett szükséges a
társult reverzíbilis kockázati tényezõk keze-
lése is.

• A vérnyomást legalább 140/90 Hgmm
(systolés/diastolés) érték alá és az alatti
értékekre (amennyiben a beteg tolerálja
azt) ajánlott csökkenteni minden hyperto-
niás beteg esetében.

• Diabetesesekben és nagy vagy nagyon
nagy kockázatú betegekben, azaz azok-
ban, akik társult klinikai betegségekkel
(stroke, myocardialis infarctus, vesedisz-
funkció, proteinuria) rendelkeznek, a cél-
vérnyomás legalább 130/80 Hgmm alatti.

• A kombinációs kezelés ellenére a systolés
vérnyomás 140 Hgmm alatti értékre csök-
kentése nehéz lehet, különösen igaz ez ak-
kor, ha a célvérnyomás 130 Hgmm alatti.
Járulékos nehézségek várhatók idõsekben,
cukorbetegekben és általában a cardio-
vascularis károsodást szenvedett betegek-
ben.

• A vérnyomáscsökkentõ kezelést még a
szignifikáns cardiovascularis károsodás ki-
fejlõdése elõtt meg kell kezdeni, annak ér-
dekében is, hogy a célvérnyomás elérése
könnyebb legyen.



5.2.1 Célvérnyomás az általános

hypertoniás populációban

Amikor a 2003-as ESH-ESC irány-
elv [3] a vérnyomást minden hyper-
toniás egyénben,140/90 Hgmm alá
javasolta csökkenteni elismerte, hogy
ez csak egy óvatos ajánlás, mivel az
ezen célérték elérésébõl származó elõ-
nyök bizonyítékai diabeteses vagy ko-
rábbi cardiovascularis betegséget el-
szenvedett betegek adataira és a HOT
vizsgálat [311] post-hoc elemzésére
korlátozódtak és azt mutatták, hogy a
a 138/83 Hgmm körüli vérnyomásér-
tékeknél a legalacsonyabb az esemé-
nyek incidenciája . A 140/90 Hgmm
alatti célvérnyomás mellett a 2003-as
irányelvben [3] összefoglalt bizonyíté-
kokon túl további közvetett bizonyíté-
kokat szolgáltatottak a VALUE és az
INVEST vizsgálatok. A VALUE vizs-
gálatban [477] azoknál a hypertoniás
betegeknél, akiknek vérnyomása a ke-
zelés mellett „kontrollált” volt
(<140/90 Hgmm), szignifikánsan
alacsonyabb volt a stroke, a myocar-
dialis infarctus, a szívelégtelenség, va-
lamint a cardiovascularis morbiditás és
mortalitás incidenciája, mint a fenn-
maradó „nem kontrollált” betegek-
ben, függetlenül attól, hogy milyen
vérnyomáscsökkentõ kezelést kaptak.
Az INVEST vizsgálat [478] ugyan-
csak a nem fatális és fatális cardio-
vascularis események alacsonyabb ará-
nyáról számolt be „kontrollált” hy-
pertoniás betegekben a „nem kontrol-
lált” betegekhez viszonyítva. Mindez
megegyezik azzal, amit az olyan hy-
pertoniás betegekben végzett vizsgála-
tokban közöltek, ahol a klinikai gya-
korlatban követték a betegeket, és
azokban, akiknél elérték a <140/90
Hgmm vérnyomás célértéket, sokkal
kisebb volt a cardiovascularis morbidi-
tási és mortalitási arány, mint a kezelt,
de nem kontrollált betegekben [479].
Kétségtelenül óvatosan kell értelmezni
azokat az adatokat, melyek nem a
randomizált vizsgálatok kezelési szán-
dék szerinti (intention-to-treat) elem-
zésébõl származnak. Ki kell emelni
azonban azt, hogy a 140/90 Hgmm
alatti célvérnyomás elérésének ajánlá-
sát jelenleg már közvetlen adat is tá-
mogatja, mivel a közelmúltbeli
FEVER vizsgálat [301] azt mutatta,

hogy az aktív kezelésre randomizált
hypertoniás betegekben, akiknek vér-
nyomása elérte 138,1/82,3 Hgmm ér-
téket 28%-kal csökkent a stroke, a co-
ronariaesemények száma és a cardio-
vascularis mortalitás a placebóra
randomizáltakkal szemben, akik a
141,6/83,9 Hgmm vérnyomás érté-
ken maradtak.

Vannak amellett szóló érvek is, hogy
90 Hgmm diastolés és 140 Hgmm
systolés érték alá próbáljuk csökkente-
ni a vérnyomást, azaz amennyire csak
lehet közelítsük meg az optimális vér-
nyomást, ha azt a beteg jól tolerálja.

1. A HOT vizsgálat [311] eredmé-
nyei azt mutatták, hogy a
cardiovascularis kockázat nem nõtt
azokban a betegekben, akiket a leg-
alacsonyabb célvérnyomású cso-
portba randomizáltak, ami a klini-
kai gyakorlat számára is fontos
eredmény, mivel az alacsonyabb
vérnyomás célértékek beállítása na-
gyobb számú egyénnél teszi lehe-
tõvé, legalább a szokásos célérté-
kek elérését.

2. Az obszervációs vizsgálatok köz-
vetlen lineáris kapcsolatot mutat-
tak a cardiovascularis események-
kel a 115-110 Hgmm systolés és a
75-70 Hgmm diastolés vérnyo-
másértékekig, ezen a tartományon
belül a J görbe jelenségre utaló bi-
zonyíték nélkül [7, 11].

3. Az alábbiakban részletezzük azokat
a bizonyítékokat, melyek szerint a
kezeléssel elért alacsonyabb célvér-
nyomás-értékek növelhetik a ma-
gasabb kockázatú hypertoniás be-
tegek védelmét.

5.2.2 Vérnyomás célértékek

diabeteses és nagy vagy nagyon

nagy kockázatú betegekben

A cardiovascularis védelem maxima-
lizálásának érdekében cukorbetegek-
ben még intenzívebb vérnyomáscsök-
kentõ kezelés ajánlott és 130/80
Hgmm alatti célvérnyomást javasol-
tak. 2-es típusú diabeteses betegekben
nagyon szilárd bizonyítékok vannak a
nagyobb mértékû vérnyomáscsökken-
tés elõnyös hatásáról (a macro- és
microvascularis szövõdmények csök-

kentésében) a kisebb mértékû vérnyo-
máscsökkentéssel szemben, ahogyan
azt a HOT és az UKPDS vizsgálatok
[311, 427] igazolták és amelyeket az
ABCD vizsgálatok [319, 422] meg-
erõsítettek. A cukorbetegekben elér-
hetõ vizsgálatok újabb metaanalízise a
cardiovascularis események (különö-
sen a stroke) incidenciáját alacso-
nyabbnak találta az intenzívebb keze-
lés esetében a kevésbé intenzívvel
szemben, miközben a csoportok kö-
zötti vérnyomáskülönbség átlagosan
6,0/4,6 Hgmm volt [296]. Mindazo-
náltal a szigorúbb, 130/80 Hgmm
alatti célértékek elõnyérõl csak korlá-
tozott bizonyítékok vannak. Számos
randomizált vizsgálat igazolta a
diastolés vérnyomás csökkentésének
elõnyös hatását a 80 Hgmm-hez na-
gyon közeli vagy az alatti értékek ese-
tében [311, 319, 422, 427], de na-
gyon kevés adat érhetõ el a 130
Hgmm alatti systolés célérték elõnyös
hatásáról. Azonban:

1. Az ABCD vizsgálatokban [319,
422] diabeteses hypertoniásokban
vagy normotoniásokban elért 132
és 128 Hgmm systolés vérnyomás-
értékek a kimenet (teljes mortali-
tás, illetve a stroke) kisebb inci-
denciájával társultak, mint a kissé
kevésbé szigorú vérnyomáskont-
rollal beállított csoport, ahol a
systolés vérnyomás 138 és 137
Hgmm volt.

2. Egy prospektív obszervációs vizs-
gálat a UKPDS programon belül
szignifikáns kapcsolatot talált a kö-
vetési idõszak systolés vérnyomás-
értéke és a macro- és micro-
vascularis szövõdmények inciden-
ciája között diabeteses betegekben;
a szövõdmények folyamatosan nö-
vekedtek a 120 Hgmm feletti érté-
kek esetében [429].

Az olyan betegekben azonban, ahol
a nagy kockázatot nem diabetes, ha-
nem más tényezõ okozza, az alacso-
nyabb célvérnyomás értékeket támo-
gató adatok megbízhatósága változó.
A legvilágosabb bizonyíték a korábbi
stroke-ot vagy tranziens ischaemiás at-
takot szenvedett betegekre vonatko-
zik, mivel a PROGRESS vizsgálatban
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[283] a kórtörténetben cerebrovascu-
laris betegséget elszenvedett egyének,
akik vérnyomása a kezelés hatására
147/86 Hgmm-rõl 138/82 Hgmm-re
csökkent, a rekurrens stroke tekinteté-
ben 28%-os, a fõbb cardiovascularis
események incidenciájának tekinteté-
ben pedig 26%-os csökkenést mutat-
tak a placebóval összehasonlítva, ahol
a vérnyomáscsökkenés elhanyagolható
volt. Lényeges cardiovascularis elõ-
nyöket igazoltak a normotoniás bete-
gekben is, akikben a kezelés során az
értékek 127/75 Hgmm-re csökkentek.
Továbbá a PROGRESS adatainak egy
újabb post-hoc analízise a rekurrens
stroke (különösen a vérzéses stroke)
incidenciájának progresszív csökkené-
sét igazolta, amíg a 120 Hgmm körüli
systolés értéket elérték [480]. Más
nagy kockázatú csoportok esetében
alacsonyabb szintû bizonyítékok érhe-
tõk el. A HOT vizsgálat [481] post-
hoc alcsoport analízisében a diastolés
és systolés vérnyomás nagyobb mérté-
kû csökkenése (82 versus 85 Hgmm és
142–145 versus 145–148 Hgmm) na-
gyobb elõnnyel járt a nagy vagy na-
gyon nagy cardiovascularis kockázatú
betegekben (a HOT populáció
50%-a), de nem a kisebb kockázatú
betegekben. Myocardialis infarctust
túlélt betegek placebokontrollos vizs-
gálataiban a béta-blokkoló vagy az
ACE-gátló adása [482, 483] csökken-
tette a visszatérõ myocardialis infarc-
tus és a halálozás incidenciáját még ak-
kor is, ha a kiindulási vérnyomás nor-
mális volt. Mivel ezeknek a gyógysze-
reknek önmagukban protektív hatást
tételeztek fel, a vérnyomást ritkán tar-
tották lehetséges mechanizmusnak,
bár amikor említik, az alacsonyabb
volt az aktív kezelést kapó csoportban,
mint a placebocsoportban. Még az 5.1
fejezetben említésre került, hogy az
angina pectorisban vagy coronariabe-
tegségben szenvedõ betegek placebo
kontrollos vizsgálatainak többségében
[302, 304, 305] bizonyítékot találtak
arra, hogy a vérnyomás meglehetõsen
alacsony szintre történõ csökkentése a
cardiovascularis események inciden-
ciáját csökkenti (EUROPA: 128/78 a
133/80 Hgmm-rel szemben;
ACTION-hypertoniások: 137/77 a
144/81 Hgmm-rel szemben;

CAMELOT: 124/76 a 130/77
Hgmm-rel szemben), bár egy másik
anginás betegeket feldolgozó vizsgá-
latban hasonló célvérnyomás-értékek
mellett (129/74 a 132/76 Hgmm-rel
szemben) nem igazoltak további elõ-
nyös hatást [306].

Nincs elég cardiovascularis kimene-
teli adat, melynek alapján alacsonyabb
vérnyomásértéket lehetne javasolni
nem diabeteses eredetû vesebetegek-
ben, de elégséges, bár nem meggyõzõ
bizonyíték utal arra, hogy a 130/80
Hgmm-nél alacsonyabb értékek segít-
hetnek a vesefunkció megõrzésében,
különösen amikor proteinuria is jelen
van (lásd a 4.5.4 fejezetet).

5.2.3 Otthoni és ambuláns

vérnyomás célértékek

Az otthoni és ambuláns vérnyomás
prognosztikai jelentõségét alátámasz-
tó bizonyítékok egyre gyakoribbá te-
szik ezek alkalmazását a kezelés haté-
konyságának mérésére. Az ambuláns
vérnyomás esetében ezt a megközelí-
tést támasztja alá az a bizonyíték, mely
szerint amennyiben adott rendelõi
vérnyomás értékek esetén az ambuláns
vérnyomás érték alacsonyabb volt, az a
cardiovascularis kimenetel kisebb
kockázatávaljárt együtt [88]. Nincs
azonban még olyan bizonyíték, mely
megmutatná, hogy milyen otthoni és
ambuláns vérnyomásértékek lennének
az optimális célértékek. Az otthoni és
az ambuláns vérnyomás több Hgmm-
rel alacsonyabb a rendelõi vérnyomás-
nál (5. táblázat), de ezek a különbsé-
gek a rendelõi vérnyomásértékek
szintjével arányosak [484], vagyis álta-
lában magasabbak, amikor a rendelõi
vérnyomás magas és kisebbek az olyan
alacsonyabb rendelõi vérnyomásérté-
kek esetén, melyek a kezelés célértékeit
jelentik [77]. Ez, valamint a vérnyo-
máscsökkentõ kezelés nagyobb hatása
a rendelõi vérnyomásra a 24 órás vér-
nyomással összehasonlítva [485] való-
színûsíti, hogy az optimális célvérnyo-
más nem különbözik túlságosan a ren-
delõben vagy azon kívül mérve.

5.2.4 Következtetések

A jelenlegi bizonyítékok alapján
minden hypertoniás betegben javasol-

ható a vérnyomás legalább 140/90
Hgmm alá történõ csökkentése és tö-
rekedni kell az ennél alacsonyabb érté-
kek elérésére, amennyiben azok tole-
rálhatók. Cukorbetegekben a vérnyo-
máscsökkentõ kezelés agresszívebb
kell legyen, akiknél a <130/80 Hgmm
vérnyomás ésszerûnek tûnik. H

Hasonló célt kell kitûzni a korábban
cerebrovascularis betegséget elszenve-
dett egyénekben is és legalábbis mérle-
gelni kell ezt a coronariabetegek eseté-
ben. Bár az egyének között lehetnek
különbségek, az életfontosságú szer-
vek vérellátási zavarának kockázata
igen alacsony, kivéve a posturalis
hypotoniás epizóokat, melyeket külö-
nösen cukorbetegekben és idõsekben
kell elkerülni. A kimenetel és az elért
vérnyomás közötti J-alakú görbe elõ-
fordulása post-hoc analízisek
[486–490] alapján merült fel, amelyek
azonban azt mutatták, hogy az esemé-
nyek aránya csak igen alacsony
diastolés értékeknél nõ meg. A
myocardialis infarctuson átesett vagy
krónikus szívelégtelenségben szenve-
dõ betegeken végzett vizsgálatokban a
b-blokkoló vagy ACE-gátló alkalma-
zása csökkentette a cardiovascularis
eseményeket, annak ellenére, hogy a
vérnyomást a már eleve alacsony kiin-
dulási systolés és diastolés értékekrõl
tovább csökkentette [482, 491], így
bizonyítékot szolgáltatott arra, hogy a
görbe behajlása csak olyan vérnyomás-
értéknél fordulhat elõ, melyek sokkal
alacsonyabbak az intenzív vérnyomás-
csökkentés során célul kitûzötteknél.

Meg kell említeni, hogy az egyidejû-
leg több gyógyszerrel végzett kezelés
elterjedése ellenére a vizsgálatok több-
ségében az elért átlagos systolés vér-
nyomás 140 Hgmm felett maradt
[492], és a kontrollált betegek aránya ,
a beválasztott betegek maximum
60–70%-a volt még azokban a vizsgá-
latokban is, ahol elérték a 140/90
Hgmm alatti átlagos systolés vérnyo-
másértéket. Cukorbetegekben a keze-
lés során mért <130 Hgmm átlagos
értéket soha nem érték el [492], az
egyetlen ABCD normotoniás vizsgá-
lat kivételével, amelybe a kiinduláskor
normális vagy magas normális vérnyo-
mású betegeket választottak be [319].
A fentiekben ajánlott célvérnyomások
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elérése tehát nehéz lehet különösen ak-
kor, amikor a kiindulási vérnyomás
magasabb, illetve idõsekben, mivel az
életkor elõrehaladtával a systolés vér-
nyomás emelkedése szorosan össze-
függ a fokozott aortafibrosissal és fali
merevséggel (stiffness). A bizonyíté-
kok azt mutatják, hogy a hasonló vagy
akár nagyobb mértékben alkalmazott
kombinációs kezelés esetén az elért
systolés vérnyomásértékek általában
valamivel magasabbak cukorbetegek-
ben, mint a nem cukorbetegekben
[249, 428, 493].

5.3 A vérnyomáscsökkentõ
kezelés költséghatékonysága

Több vizsgálat kimutatta, hogy a
nagy vagy nagyon nagy kockázatú be-
tegekben a hypertonia kezelése jórészt
költséghatékony, azaz a cardiovascu-
laris betegségek és halálozás csökkent
incidenciája az élethosszig tartó keze-
lés költségét nagyrészt ellensúlyozza
[494]. A haszon valószínûleg még na-
gyobb annál, mint amit a kezeléssel
megelõzött évi események száma alap-
ján számítottak és az ún. „number
needed to treat” vagy NNT értékkel
fejeznek ki [495].

1 Több placebokontrollos vizsgálat-
ban tekintélyes számú, placebóra
randomizált beteg kapott aktív ke-
zelést és számos aktív kezelésre al-
lokált beteg pedig aktuálisan kilé-
pett, miközben folyamatosan az
eredeti csoportban vették figye-
lembe a kezelési szándék szerinti
(intention-to-treat) elv figyelembe
vétele miatt [273].

2. Néhány vizsgálat azt mutatta,
hogy a kezelt és a placebocsopor-
tok közötti különbség az esemé-
nyek incidenciája tekintetében
progresszíven nõ a vizsgálat né-
hány éve során, felvetve a vérnyo-
máscsökkentés hosszú távon na-
gyobb mértékû protektív hatását.

3. A fiatalabb, kis kockázatú hyperto-
niásokban az ötéves kezelési perió-
dusra számított viszonylag kicsi
haszon jelentõsszámú hozzáadott
életévvé változhat át az idõs, nagy
kockázatú hypertoniásokkal össze-
hasonlítva [274]. Következéskép-

pen fiatalabb betegekben a biztosí-
tási statisztikák alakalmazása a ha-
szon értékelésénél jobb módszer
lehet, mint a klinikai vizsgálatok-
ból származó adatok [496]. Fiatal
betegekben a kezelés célja nem a
valószínûtlen morbiditási vagy ha-
lálozási események megelõzése az
elkövetkezõ néhány évben, hanem
inkább azon szervkárosodások ki-
alakulásának vagy progressziójá-
nak megakadályozása, melyek
hosszú távon a kis kockázatú bete-
geket nagy kockázatúvá változtat-
ják.

Több vérnyomáscsökkentõ kezelés
vizsgálata, de fõként a HDFP [312] és
a HOT [497] vizsgálatok kimutatták,
hogy az intenzív vérnyomáscsökken-
tés ellenére a cardiovascularis esemé-
nyek incidenciája sokkal magasabb
marad a nagy kockázatú vagy a szö-
võdményes hypertoniásokban, mint
azokban, akiknek kiindulási kockázata
alacsony vagy mérsékelt volt. Ez arra
utal, hogy számos fõbb cardiovascu-
laris kockázati tényezõ változását ne-
héz lehet megfordítani, és így az
antihypertensiv kezelés nagy vagy na-
gyon nagy kockázatú betegekre törté-
nõ korlátozása távol van az optimális
stratégiától. Végül a hypertonia
gyógyszeres kezelésének költségét
gyakran állítják szembe az életmódvál-
táséval, melyet költségmentesnek te-
kintenek. Az életmódváltás tényleges
megvalósításához és így hatékonysá-
gához azonban viselkedés terápiás tá-
mogatás, tanácsadás és megerõsítések
szükségesek, amelyek költségei egyál-
talán nem hagyhatók figyelmen kívül
[498, 499].

6. KEZELÉSI STRATÉGIÁK

6.1 Életmódváltás (9. szövegdoboz)

Életmódváltást kell kezdeményezni,
amikor csak lehetséges minden beteg-
nél, beleértve a magas normális vér-
nyomású és gyógyszeres kezelést
igénylõ betegeket is. A cél a vérnyo-
más csökkentése, más kockázati ténye-
zõk és klinikai állapotok kontrollja, va-
lamint a késõbbiekben bevezetendõ
vérnyomáscsökkentõ gyógyszerek szá-

mának és dózisának csökkentése. Azok
az életmódi változások, melyek széles
körben elfogadottan csökkentik a vér-
nyomást vagy a cardiovascularis koc-
kázatot és minden beteg számára meg-
fontolandók, az alábbiak:

1. a dohányzás elhagyása,
2. a túlsúlyosakban a testsúly csök-

kentése,
3. az alkoholfogyasztás mérséklése,
4. testmozgás,
5. a konyhasófogyasztás csökkentése

és a
6. zöldség- és gyümölcsfogyasztás

növelése, a telített és teljes zsírfo-
gyasztás mérséklése [500].
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9. szövegdoboz. Állásfoglalás:
életmódbali változások

• Amikor csak lehetséges, minden betegnél
életmódváltást kell bevezetni, beleértve a
gyógyszeres kezelést igénylõ betegeket is.
A vérnyomás csökkentése, más kockázati
tényezõk kontrollja, valamint a késõbbiek-
ben szükséges vérnyomáscsökkentõ
gyógyszerek számának és dózisának csök-
kentése a cél.

• Szintén életmódbeli változásokat kell taná-
csolni a magas normális vérnyomású és
többlet kockázati tényezõkkel rendelkezõ
egyéneknek is a hypertonia kifejlõdése
kockázatának csökkentésére.

• A megfontolandó életmódbeli változások,
melyek széles körben elfogadottan csök-
kentik a vérnyomást vagy a cardiovascula-
ris kockázatot:

• a dohányzás elhagyása
• a testsúly csökkentése (és a testsúly

stabilizálása)
• a túlzott alkoholfogyasztás csökkenté-

se
• a testmozgás
• a sófogyasztás csökkentése
• a zöldség- és gyümölcsfogyasztás nö-

velése, a telített és teljes zsírfogyasz-
tás mérséklése

• Az életmódbeli tanácsadást odaadóan kell
végezni, megfelelõ viselkedési, szakértõ
támogatással és idõszakos megerõsítés-
sel.

• Mivel az életmódbeli változtatásokkal
szembeni hosszú távú compliance ala-
csony és a következményes vérnyomásvá-
lasz nagyon változó, a gyógyszeres keze-
lésben nem részesülõ betegeket szorosan
kell követni, hogy amikor szükséges, a
gyógyszeres kezelést idõben megkezdhes-
sük



Az egészséges étkezési szokásokat
mindig támogatni kell. Az életmódbe-
li változásokról azonban nem igazolt,
hogy hypertoniás betegekben preven-
tívek a cardiovascularis szövõdmé-
nyekre nézve és az alkalmazásukra vo-
natkozó hosszú távú compliance köz-
ismerten alacsony [501]. Ezek soha
nem késleltethetik szükségtelenül a
gyógyszeres kezelés megkezdését, kü-
lönösen nagyobb kockázatú betegek
esetében.

6.1.1 A dohányzás elhagyása

A dohányzás a vérnyomás és a szív-
frekvencia akut emelkedését idézi elõ,
mely több mint 15 percig fennmarad
egy szál cigaretta elszívását követõen
[502]. A mechanizmus valószínûleg a
szimpatikus idegrendszer centrális és
idegvégzõdések szintjén történõ sti-
mulációja lehet, mely kiváltja a plazma
katekolaminok szintjének növekedését
a vérnyomás növekedésével párhuza-
mosan [503, 504]. Paradox módon
több epidemiológiai tanulmány azt ta-
lálta, hogy a dohányosok vérnyomása
ugyanakkora vagy alacsonyabb volt,
mint a nem dohányzóké [505]. Az
ambuláns vérnyomásmonitorozást
használó vizsgálatok azonban kimu-
tatták, hogy mind a hypertoniás, mind
a normotóniás dohányosok nappali
vérnyomásértékei magasabbak a nem
dohányzóknál [506–508]; az emelke-
dés különösen kifejezett az erõs dohá-
nyosokban [502]. A dohányzásról azt
is kimutatták, hogy a késõbbi systolés
vérnyomásemelkedés prediktora
[509], de a dohányzás független kró-
nikus vérnyomásemelõ hatását egyet-
len vizsgálat sem igazolta [510] és a
dohányzás elhagyása nem csökkentet-
te a vérnyomást [511].

A dohányzás jelentõs cardiovas-
cularis kockázati tényezõ [512] és a
dohányzás elhagyása valószínûleg a
leghatékonyabb életmódváltás nagy-
számú cardiovascularis betegség (bele-
értve a stroke-ot és a myocardialis
infarctust) prevenciójára [512–514].
Ezt támogatja az a megfigyelés, hogy
azok várható élettartama, akik közép-
koruk elõtt abbahagyják a dohányzást,
jellemzõen nem különbözik azokétól,
akik egész életükben nem dohányoz-

tak [515, 516]. Így a hypertoniás do-
hányosoknak a dohányzás elhagyása
javasolt.

Amennyiben szükséges, nikotinpót-
lás [517] vagy bupropion-kezelés
megfontolandó, mivel úgy tûnik, segí-
tik a dohányzás elhagyását [518]. A
vareniclin egy új szelektív nikotinerg
acetilkolin-receptor parciális agonista,
melyet specifikusan a dohányzás elha-
gyására fejlesztettek ki a placebóhoz
viszonyított dokumentált rövid és
hosszú távú hatásossággal [519]. A
passzív dohányzásról már igazolták,
hogy a coronaria és más dohányzással
összefüggõ betegségek kockázatát fo-
kozza [520, 521]. A passzív dohány-
zás csökkenhetett azokban az orszá-
gokban, amelyekben olyan szabályo-
zásokat vezettek be, melyek védik a
nem dohányzókat és a már nem do-
hányzókat a környezeti dohányfüsttõl.
Kívánatos, hogy ez egész Európában
megszokottá váljék.

6.1.2 Az alkoholfogyasztás

mérséklése

Számos tanulmány igazolta az alko-
holfogyasztás és a mortalitás közötti U
vagy J alakú kapcsolatot, amelyben az
enyhe vagy mérsékelt alkoholfogyasz-
tás csökkent mortalitással jár az abszti-
nenciához képest, míg a jelentõs
mennyiségû alkoholt fogyasztók halá-
lozási aránya emelkedõ [522]; ezt a
kapcsolatot azonban az elérhetõ ada-
tok egy újabb metaanalízise vitatja
[523]. Az alkoholfogyasztás, a vér-
nyomás és a hypertonia prevalenciája
közötti összefüggés lineáris a populá-
cióban [524]. Mindezen túl a nagy
mennyiségû alkohol fogyasztása a
stroke magas kockázatával jár együtt
[525]; ez különösen igaz a tivornyázó
italozásra. Az alkohol csökkenti a vér-
nyomáscsökkentõ gyógyszeres kezelés
hatását, de ez a hatás 1-2 héten belül
legalábbis részben reverzíbilis az alko-
holfogyasztás körülbelül 80%-os
csökkentése esetén [526]. A nagyobb
mennyiségû alkoholt fogyasztóknál
(öt vagy annál több szabványos ital)
vérnyomás-emelkedés léphet fel az al-
koholfogyasztás hirtelen elhagyásakor
és nagyobb eséllyel állapítanak meg
náluk hypertoniát a hét elején, ha alko-

holfogyasztásuk hétvégi típusú. Az al-
koholfogyasztás csökkentését tanul-
mányozó vizsgálatok a systolés és a
diastolés vérnyomás szignifikáns csök-
kenését igazolták [500]. Azoknak a
hypertoniás férfiaknak, akik alkoholt
fogyasztanak, azt kell tanácsolni, hogy
napi alkoholfogyasztásukat kevesebb
mint 20–30 g, míg a hypertoniás nõk
esetében kevesebb mint napi 10–20 g
etanolra korlátozzák. Figyelmeztetni
kell õket a részegség és a stroke foko-
zott kockázatának kapcsolatára is.

6.1.3 A nátriumfogyasztása

megszorítása

Epidemiológiai vizsgálatok arra
utalnak, hogy a konyhasófogyasztás
hozzájárul a vérnyomás emelkedésé-
hez és a hypertonia prevalenciájához
[527, 528]. Hypertoniás betegekben
végzett randomizált kontrollált vizs-
gálatok [500] azt mutatják, hogy a
nátriumbevitel 80–100 mmol-lal
(4,7–5,8 g nátrium-kloriddal) való na-
pi csökkentése a kiindulási 180 mmol
(10,5 g nátrium- klorid) körüli napi
bevitelrõl a vérnyomást átlagosan 4–6
Hgmm-rel csökkenti [529–533], bár a
betegek közötti variabilitás nagy. A
nátrium megszorítása nagyobb vér-
nyomáscsökkentõ hatással járhat ak-
kor, ha más diétás tanácsadással is
kombinálják [500], és lehetõvé teheti
a vérnyomás kontrolljára alkalmazott
vérnyomáscsökkentõ gyógyszerek szá-
mának és dózisának csökkentését.

A nátriummegszorítás nagyobb ha-
tású a vérnyomásra feketékben, közép-
korúakban, idõsebb emberekben, va-
lamint hypertoniásokban, cukorbete-
gekben vagy krónikus vesebetegek-
ben, vagyis azokban, akiknek a renin-
angiotenzin-aldoszteron rendszere ke-
vésbé érzékeny [534], amelynek akti-
vációja a szimpatikus idegrendszer ak-
tivációjával együtt [535, 536] ellensú-
lyozhatja a nátriummegszorítás vér-
nyomáscsökkentõ hatását. A kevesebb
konyhasót tartalmazó diéta esetén a
betegeknek azt kell tanácsolni, hogy
kerüljék a konyhasó hozzáadását és a
nyilvánvalóan túlsózott ételeket (külö-
nösen a feldolgozott élelmiszereket) és
természetes összetevõkbõl készített,
több káliumot tartalmazó ételeket fo-
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gyasszanak [537]. A túlzott sóbevitel
rezisztens hypertoniát okozhat. Az
ajánlott napi nátriumbevitel mennyi-
ségét nemrégiben csökkentették 100-
ról 65 mmol-ra, mely 3,8 g/nap nátri-
um- kloridnak felel meg, melyet ma-
napság nehéz lehet elérni. Az elérhetõ
ajánlás kevesebb, mint napi 5 g (85
mmol) nátrium-klorid [538].

6.1.4 Egyéb diétás változások

Az elmúlt évtizedben kiderült, hogy
magasabb káliumbevitelnek és a
DASH diétán alapuló diétás módsze-
reknek (gyümölcsökben, zöldségek-
ben, alacsony zsírtartalmú tejtermé-
kekben gazdag diéta kevesebb kolesz-
terinnel, telített, valamint teljes zsír-
tartalommal) [539] vérnyomáscsök-
kentõs hatásuk is van. Több kisebb kli-
nikai vizsgálat és azok metaanalízise
igazolta, hogy a nagy dózisú omega-3
többszörösen telítetlen zsírsav (melyet
általában halolajnak neveznek) szupp-
lementáció hypertoniásokban csök-
kentheti a vérnyomást, bár hatását
csak általában nagy adagban fejti ki
(³3 g/nap) [500, 540, 541]. Hyper-
toniásokban az átlagos vérnyomás-
csökkenés 4,0/2,5 Hgmm volt [542].
Ami a fokozott rostbevitelt illeti [543,
544], az adatok elégtelenek ahhoz,
hogy az vérnyomáscsökkentésre ajánl-
ható legyen. A kalcium- vagy magné-
zium- szupplementációt [500, 545,
546] ajánlották a vérnyomás csökken-
tésére, de az adatok nem teljesen el-
lentmondásmentesek, így újabb vizs-
gálatok szükségesek, mielõtt ez, vagy
más specifikus diéta ajánlható lenne,
beleértve a módosított szénhidráttar-
talmú diétát is [500, 547, 548]. Álta-
lános szabály, hogy tanácsoljuk a
hypertoniás betegeknek, fogyasszanak
több zöldséget és gyümölcsöt (napon-
ta 4–5 alkalommal vagy összesen 300
gramm zöldség) [549], halat [550], és
csökkentsék a telített zsírok és a ko-
leszterin bevitelét. A képzett dieteti-
kusok által végzett tanácsadás hasznos
lehet.

6.1.5 Testsúlycsökkentés

Obszervációs vizsgálatokból szár-
mazó jelentõs számú bizonyíték doku-

mentálja azt, hogy a testsúly közvetlen
kapcsolatban áll a vérnyomással
[551], és hogy a test túlzott zsírtartal-
ma vérnyomás emelkedésre és hyper-
toniára hajlamosít [552]. Szintén egy-
értelmû a bizonyíték arra, hogy elhí-
zott betegekben a testsúly csökkentése
csökkenti a vérnyomást és jótékony
hatású a társult kockázati tényezõkre,
mint amilyen az inzulin rezisztencia, a
diabetes, a hyperlipidaemia, a balkam-
ra-hypertrophia és az obstruktív alvási
apnoe. Az elérhetõ vizsgálatok meta-
analízise szerint az átlagosan 5,1 kg-os
súlycsökkenés átlag 4,4/3,6 Hgmm
vérnyomáscsökkenéssel jár [553]. Egy
újabb alcsoport-analízisben a vérnyo-
máscsökkenés hasonló volt a nem
hypertoniás és hypertoniás egyének
esetében, de nagyobb volt azokban,
akik több súlyt vesztettek [554, 555];
prospektív obszervációs vizsgálatok
[556] szintén igazolták, hogy a na-
gyobb súlycsökkenés nagyobb vér-
nyomáscsökkenést okoz. Mérsékelt
súlycsökkenés a nátrium bevitel csök-
kentésével vagy a nélkül megelõzheti a
hypertoniát az elhízott, magas normá-
lis vérnyomású egyénekben [557] és
elõsegítheti a gyógyszeres kezelés
csökkentését, illetve elhagyását [558,
559]. Mivel a középkorúakban a test-
súly gyakran progresszív növekedést
mutat (évente 0,5–1,5 kg), a testsúly
stabilizálása szintén hasznos célnak
tartható.

6.1.6 Testmozgás

A fizikai erõnlét hiánya a cardio-
vascularis mortalitás jelentõs predik-
tora, mely a vérnyomástól és más koc-
kázati tényezõktõl független [560]. A
randomizált kontrollált vizsgálatok
újabb metaanalízise [561] arra a kö-
vetkeztetésre jutott, hogy a dinamikus
aerob állóképességi edzés a nyugalmi
vérnyomást 3,0/2,4 Hgmm-rel, a nap-
pali ambuláns vérnyomást 3,3/3,5
Hgmm-rel csökkenti. A nyugalmi vér-
nyomás csökkenése kifejezettebb volt
a hypertoniás csoportban (-6,9/-4,9
Hgmm), mint a normotoniásban
(-1,9/-1,6 Hgmm). Még mérsékelt
mennyiségû testmozgás is csökkentet-
te a vérnyomást [562], valamint ez az
edzés a testsúlyt, a test zsírtartalmát, a

haskörfogatot, az inzulin rezisztenciát
és a HDL-koleszterin-szintet is csök-
kentette. A dinamikus rezisztencia
edzés a nyugalmi vérnyomást 3,5/3,2
Hgmm-rel csökkentette [563]. Így az
ülõ foglalkozást végzõ betegeknek ta-
nácsolni kell, hogy rendszeresen (napi
30–35 percet) végezzenek mérsékelt
intenzitású testmozgást [564]. A test-
mozgás típusa elsõdlegesen állóképes-
ségi edzés legyen (séta, kocogás,
úszás), melyhez rezisztencia edzés já-
ruljon [144, 564, 565]. A testmozgást
megelõzõen végzett cardiovascularis
állapotértékelés az elõirányzott test-
mozgás mértékétõl és a beteg panasza-
itól, tüneteitõl, teljes cardiovascularis
kockázatától és a társuló klinikai álla-
potoktól függ. Intenzív izometrikus
gyakorlatok azonban, mint a nehéz sú-
lyok emelése jelentõs presszor hatású-
ak lehetnek, így kerülendõk. Ha a
hypertonia nem megfelelõen beállí-
tott, akkor a nehéz testmozgás, mint
ahogy a maximális terheléses vizsgálat
is, helytelen és addig el kell halasztani,
amíg a megfelelõ gyógyszeres kezelés
és vérnyomáscsökkentés meg nem tör-
ténik [566].

6.2 Gyógyszeres kezelés
(10. és 11. szövegdoboz)

6.2.1 A vérnyomáscsökkentõ

gyógyszer kiválasztása

A számos antihypertensiv kezelést
tanulmányozó vizsgálat (amelyek ak-
tív kezelést placebóval hasonlítanak
össze és azok is, amelyekben külön-
bözõ gyógyszereken alapuló kezelési
módokat hasonlítanak össze) megerõ-
sítik a 2003-as ESH/ESC irányelv [3]
következtetéseit:

1. az antihypertensiv kezelés legfõbb
haszna magának a vérnyomáscsök-
kentésnek a következménye és
nagyrészt független a használt
gyógyszerektõl;

2. a tiazid diuretikumok (mint ahogy
a chlorthalidon és az indapamid
is), a b-blokkolók, a kalciumanta-
gonisták, az ACE-gátlók és az an-
giotenzinreceptor-blokkolók meg-
felelõen képesek csökkenteni a vér-
nyomást és szignifikánsan és jelen-
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tõs mértékben csökkentik a cardio-
vascularis végpontokat.

Így mindezen gyógyszerek alkalma-
sak az antihypertensiv kezelés indításá-
ra és fenntartására monoterápiában
vagy egymással valamilyen kombiná-
cióban is. Minden ajánlott gyógyszer-
csoport specifikus tulajdonságokkal,
elõnyökkel és hátrányokkal rendelkez-
het, melyeket a következõ bekezdések-
ben tárgyalunk, így az orvosok a leg-
megfelelõbbet választhatják az egyes
betegek kezelésére.

A 4.4.5 fejezetben említettük, hogy
két újabb nagy vizsgálat [330, 332] és
egy újabb metaanalízis [343] szerint a
béta-blokkolók kevésbé képesek a
stroke elleni védelemre, bár ugyan-
olyan mértékben védenek a coronaria-
eseményekkel és a mortalitással szem-
ben. A béta-blokkolók használata bi-
zonyítottan hasznos angina pectoris-
ban, szívelégtelenségben és friss
myocardialis infarctusban, melyek
mind fontos hypertoniához társuló
szövõdmények [482, 483, 567]. Így a
béta-blokkolók még mindig megfon-
tolhatók a kiindulási és a késõbbi
antihypertensiv kezelési stratégiákban.
Mivel elõsegítik a testsúlynövekedést
[568], hátrányos hatásúak a zsíranyag-
cserére és más gyógyszerekkel össze-
hasonlítva fokozzák az újonnan kiala-
kult diabetes incidenciáját [455, 458],
elõnyben részesítésük nem javasolt
olyan hypertoniásokban, akiknek
többszörös metabolikus kockázati té-
nyezõik vannak, beleértve a metabo-
likus szindrómát és annak jelentõs
összetevõit (abdominális obesitas, ma-
gas normális vagy kóros éhgyomri
vércukorszint és károsodott glükóz-
tolerancia; mind olyan tényezõk, me-
lyek a diabetes kockázatát növelik)
[569, 570]. Ez szintén vonatkozik a
tiazid diuretikumokra is, melyeknek
nagy dózisban dyslipidaemiás és dia-
betogén hatásuk van [455]. A tiazi-
dokat gyakran együtt adták béta-blok-
kolókkal azokban a vizsgálatokban,
melyekben az újonnan kialakult
diabetes relatív többletét igazolták,
ami nehézzé tette a két szer hozzájáru-
lásának szétválasztását. Ez azonban
nem vonatkozhat a vazodilatátor bé-
ta-blokkolókra, mint a carvedilol és a

nebivolol, melyeknek kevesebb vagy
egyáltalán nincs dysmetabolikus hatá-
sa, mint ahogy az újonnan kialakult
diabetes incidenciája is kisebb a
klasszikus béta-blokkolókénál tapasz-
taltaknál [571, 572]. A béta-blokko-
lók, az ACE-gátlók és az angioten-
zinreceptor-blokkolók kevésbé hatá-
sosak feketékben, akik esetében a
diuretikumokat és a kalciumantago-
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10. szövegdoboz. Állásfoglalás:
az antihypertensiv gyógyszer
kiválasztása

• Az antihypertensiv kezelés fõ haszna ma-
gának a vérnyomáscsökkentésnek a kö-
vetkezménye.

• Az antihypertensiv gyógyszerek öt fõ osztá-
lya – tiazid diuretikumok, kalciumanta-
gonisták, ACE-gátlók, angiotenzin receptor
antagonisták és a b-blokkolók – alkalmas
az antihypertensiv kezelés bevezetésére és
fenntartására, egyedül vagy kombináció-
ban. A b-blokkolók, különösen tiazid diure-
tikumokkal kombinálva, nem javasoltak
metabolikus szindrómával vagy a véletle-
nül kialakuló diabetes nagy kockázatával
bíró betegekben.

• Mivel sok beteg esetében egynél több
gyógyszerre van szükség, az elsõként vá-
lasztandó gyógyszercsoport meghatározá-
sa gyakran indokolatlan. Mindazonáltal
számos olyan állapot ismert, melyben bizo-
nyíték van néhány gyógyszer másokkal
szembeni elõnyérõl mind kezdeti kezelés-
ként, mind kombináció részeként.

• A specifikus gyógyszer vagy gyógyszer-
kombináció kiválasztásakor és más gyógy-
szerek elkerülésekor az alábbiakat kell fi-
gyelembe venni:

1. Az adott beteg megelõzõ kedvezõ
vagy kedvezõtlen tapasztalata az
adott gyógyszercsoporttal

2. A gyógyszerek cardiovascularis koc-
kázati tényezõkre kifejtett hatása az
adott beteg cardiovascularis profilja

3. A szubklinikus szervkárosodás, a kli-
nikai cardiovascularis betegség, ve-
sebetegség vagy diabetes jelenléte,
mely egyes gyógyszerekkel elõnyö-
sebben kezelhetõ (11. szövegdoboz

és a 6. táblázat)

4. Más olyan betegségek jelenléte,
melyek korlátozhatják egyes anti-
hypertensiv gyógyszercsoportok al-
kalmazását (7. táblázat)

5. A más betegségek miatt használt
gyógyszerekkel való lehetséges in-
terakciók

6. A gyógyszer költsége, az adott beteg
vagy az egészségbiztosító szem-

pontjából; a költségszempontok so-
ha nem kerülhetnek a hatékonyság,
a tolerabilitás és az adott beteg vé-
delmének szempontjai elé

• Folyamatos figyelmet kell fordítani a gyógy-
szerek mellékhatásaira, mivel azok a non-
compliance legfontosabb okai. A gyógysze-
rek nem egyformák mellékhatásaik tekin-
tetében, különösen bizonyos betegekben.

• A vérnyomáscsökkentõ hatásnak 24 órán
át kell tartania. Ezt rendelõi vagy otthoni
vérnyomásmérésekkel lehet ellenõrizni a
hatás mélypontján, vagy ambuláns vér-
nyomás-monitorizálás során.

• Azokat a gyógyszereket kell elõnyben ré-
szesíteni, melyek 24 órán át tartó hatásu-
kat napi egyszeri gyógyszerbevétellel érik
el, mivel az egyszerû kezelési terv elõsegíti
a compliance-t.

11. szövegdoboz. Állásfoglalás:
vérnyomáscsökkentõ kezelés
során: elõnyben részesítendõ
gyógyszerek

Szubklinikus szervkárosodás

BKH
Tünetmentes
atherosclerosis
Microalbuminuria
Renalis diszfunkció

ACEI, KA, ARB
KA, ACEI

ACEI, ARB
ACEI, ARB

Klinikai esemény

Korábbi stroke

Korábbi MI
Angina pectoris
Szívelégtelenség

Pitvarfibrilláció
Paroxysmalis
Permanens

ESRD/proteinuria

Perifériás artériás
betegség

bármely vérnyomás-
csökkentõ hatóanyag
BB, ACEI, ARB
BB, KA
diuretikumok, BB,
ACEI, ARB,
antialdoszteron ható-
anyagok

ARB, ACEI
BB, nem dihydro-
piridin KA
ACEI, ARB, kacs
diuretikumok
KA

Betegségek, állapotok

ISH (idõskori)
Metabolikus
szindróma
Diabetes mellitus
Terhesség
Feketék

diuretikumok, KA
ACEI, ARB, KA

ACEI, ARB
KA, methyldopa, BB
diuretikumok, KA

Rövidítések: BKH: bal kamrai hypertrophia;
ISH: izolált systolés hypertonia; ESRD: ve-
seelégtelenség; ACEI: ACE-gátlók; ARB:
angiotenzinreceptor-blokkolók; KA:
kalciumantagonisták; BB: b-blokkolók



nistákat kell elõnyben részesíteni
[299, 573].

Az intermedier végpontokat (szub-
klinikus szervkárosodást) értékelõ
vizsgálatok egyéb különbségekre utal-
nak a különbözõ antihypertensiv
gyógyszerek között: az ACE-gátlók és
az angiotenzinreceptor-blokkolók külö-
nösen hatékonyak a bal kamrai hyper-
trophia csökkentésében [349], bele-
értve annak fibroticus komponensét is
[219, 367]; szintén meglehetõsen ha-
tékonyak a microalbuminuria és a pro-
teinuria csökkentésében [308, 309,
430–432, 437] és a vesefunkció meg-
õrzésében, valamint a vesebetegség ki-
alakulásának késleltetésében [308,
309, 430, 431, 434]; a kalciumanta-
gonisták amellett, hogy hatékonyak a
bal kamrai hypertrophia esetében, elõ-
nyösnek tûnnek a carotishypertrophia
és az atherosclerosis progressziójának
lassításában [220–222, 391, 392,
395].

A más antihypertensiv gyógyszerek
hasznával kapcsolatos bizonyítékok
jóval korlátozottabbak. Az a1-blokko-
lókról és a centrális szerekrõl (a2-adreno-
receptor-agonisták és az imidazolin-
receptorok modulátorai) kimutatták,
hogy megfelelõ módon csökkentik a
vérnyomást és szintén kedvezõ meta-
bolikus hatásokkal rendelkeznek

[574]. Az aldoszteronantagonisták vér-
nyomáscsökkentõ hatását szintén iga-
zolták [575]. Mivel az egyetlen olyan
vizsgálatot, mely a1-blokkolót vizsgált
(az ALLHAT vizsgálat doxazosin kar-
ja) megszakították, mielõtt döntõ bi-
zonyítékot adott volna [576], ezért az

a1-blokkolók összesített elõnye vagy
hátránya a vérnyomáscsökkentõ keze-
lésben bizonyítatlan marad. Ez a hely-
zet a centrálisan ható gyógyszerekkel
és az aldoszteron antagonsitákkal is.
Mindezen anyagokat azonban gyakran
használták hozzáadott gyógyszerként
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6. táblázat. Kórképek, melyekben egyes antihypertensiv gyógyszerek használata elõnyben részesítendõ
másokkal szemben

Tiazid diuretikumok Béta-blokkolók Kalciumantagonisták

(dihidropiridinek)

Kalciumantagonisták

(verapamil/diltiazem)

• Izolált systolés hypertonia (idõs-
kori)

• Szívelégtelenség
• Hypertonia feketékben

• Angina pectoris
• Myocardialis infarctus után
• Szívelégtelenség
• Tachyarrhythmiák
• Glaucoma
• Terhesség

• Izolált systolés hypertonia (idõsko-
ri)

• Angina pectoris
• Balkamra-

hypertrophia
• Carotis/coronaria atherosclerosis
• Terhesség
• Hypertonia feketékben

• Angina pectoris
• Carotis atherosclerosis
• Supraventricularis tachycardia

ACE-gátlók Angiotenzinreceptor-blokkolók Diuretikumok (antialdoszteron) Kacsdiuretikumok

• Szívelégtelenség
• Balkamra-diszfunkció
• Myocardialis infarctus után
• Diabeteses nephropathia
• Nem diabeteses nephropathia
• Balkamra-hypertrophia
• Carotis atherosclerosis
• Proteinuria/microalbuminuria
• ACE-gátló kiváltotta köhögés
• Pitvarfibrilláció
• Metabolikus szindróma

• Szívelégtelenség
• Myocardialis infarctus után
• Diabeteses nephropathia
• Proteinuria/microalbuminuria
• Balkamra-hypertrophia
• Pitvarfibrilláció
• Metabolikus szindróma

• Szívelégtelenség
• Myocardialis infarctus után

• Végstádiumú vesebetegség
• Szívelégtelenség

7. táblázat. Az antihypertensiv gyógyszerek használatának abszolút és relatív
kontraindikációi

Abszolút Relatív

Tiazid diuretikumok • Köszvény • Metabolikus szindróma
• Glükózintolerancia
• Terhesség

Béta-blokkolók • Asthma
• II. vagy III. fokú AV blokk

• Perifériás artériás betegség
• Metabolikus szindróma
• Glükózintolerancia
• Atléták és fizikailag aktív betegek
• Krónikus obstruktív tüdõbetegség

Kalciumantagonisták
(dihidropiridinek)

• Tachyarrythmiák
• Szívelégtelenség

Kalciumantagonisták
(verapamil, diltiazem)

• II. vagy III. fokú AV blokk
• Szívelégtelenség

ACE-gátlók • Terhesség
• Angioneuroticus oedema
• Hyperkalaemia
• Kétoldali arteria renalis stenosis

Angiotenzinreceptor-
blokkolók

• Terhesség
• Hyperkalaemia
• Kétoldali arteria renalis stenosis

Diuretikumok
(antialdoszteron)

• Veseelégtelenség
• Hyperkalaemia



a cardiovascularis protekciót doku-
mentáló vizsgálatokban, így kombiná-
ciós kezelésben alkalmazhatók. Az
a1-blokkolók használatának specifikus
indikációja a benignus prostata-
hypertrophia jelenléte. Az aliskiren,
mely a reninrendszert célozza meg an-
nak aktiválódásánál [577] az Egyesült
Államokban már elérhetõ, illetve Eu-
rópában is hamarosan hozzáférhetõ
lesz. Errõl a gyógyszerrõl kimutatták,
hogy hatékonyan csökkenti a vérnyo-
mást hypertoniában, mind egyedül,
mind tiazid diuretikummal kombiná-
cióban [578– 580], illetve preklinikai
vizsgálatok szerint antiproteinuriás
hatása is van [581]. Adatok vannak ar-
ra nézve, hogy a reninnek a klasszikus
renin-angiotenzin kaszkádtól függet-
len hatásai is vannak [577] és az az
angiotenzin-II-termeléstõl független
prognosztikai tényezõ [582]. Ennek,
valamint a renin gátlás cardiovascu-
laris protektív hatásának meggyõzõ
bizonyítékai azonban jelenleg még
nem állnak rendelkezésre.

A hypertonia kezelésében elsõként
választandó gyógyszercsoportok azo-
nosítása mindig is vitatott kérdés volt.
Napjainkban azonban meggyõzõ bi-
zonyítékok vannak arra, hogy a vér-
nyomás kontrolljához a betegek több-
ségében kombinációs kezelés szüksé-
ges [583]. Így ha a beteg élethosszig
két vagy több gyógyszert használ szed,
marginális jelentõsége van annak,
hogy ezek közül melyiket használja
egyedül a kezelés elsõ néhány hetében.
A gyógyszercsoportok (sõt az adott
csoporton belüli egyes hatóanyagok)
azonban különböznek az általuk oko-
zott mellékhatások típusában és gya-
koriságában, valamint különbözõ
egyének különbözõképpen hajlamo-
sak egy adott mellékhatás kifejlõdésé-
re. Ráadásul a gyógyszereknek külön-
bözõ hatásai lehetnek a kockázati té-
nyezõkre, a szervkárosodásokra, az
ok-specifikus eseményekre és specifi-
kus protektív hatásuk lehet speciális
betegcsoportokban. Ez az adott ható-
anyag egyedüli vagy más gyógyszerek-
kel való együttes kiválasztását kötele-
zõvé vagy ajánlottá teszi a körülmé-
nyektõl függõen.

Általános forgatókönyvként a
gyógyszerek kiválasztásakor vagy elke-

rülésekor az alábbiakat kell figyelembe
venni:

1. az adott beteg megelõzõ kedvezõ
vagy kedvezõtlen tapasztalata az
adott gyógyszercsoporttal mind a
vérnyomáscsökkentõ, mind a mel-
lékhatások tekintetében;

2. a gyógyszerek cardiovascularis
kockázati tényezõkre kifejtett hatá-
sa az adott beteg cardiovascularis
profilja tekintetében;

3. a szubklinikus szervkárosodások, a
klinikai cardiovascularis betegsé-
gek, vesebetegségek vagy diabetes
jelenléte, mely egyes gyógyszerek-
kel elõnyösebben kezelhetõ, mint
másokkal;

4. más olyan betegségek jelenléte,
melyek korlátozhatják egyes anti-
hypertensiv gyógyszercsoportok
alkalmazását;

5. a más betegségek miatt használt
gyógyszerekkel való lehetséges in-
terakciók;

6. a gyógyszer költsége, az adott be-
teg vagy az egészségbiztosító
szempontjából. A költségszem-
pontok azonban soha nem kerül-
hetnek a hatékonyság, a tolerabi-
litás és az adott beteg védelmének
szempontjai elé.

Az orvosoknak elõnyben kell része-
síteni azokat a gyógyszereket, melyek
hatása hosszan tartó és amelyek doku-
mentáltan képesek a vérnyomás 24
órán át tartó csökkentésére napi egy-
szer adagolással. A kezelés egyszerûsí-
tése javítja a terápiás hûséget [584],
míg a hatékony, 24 órás vérnyomás-
kontroll prognosztikailag fontos a
rendelõi vérnyomáskontroll mellett
[88]. A hosszú hatású gyógyszerek az
antihypertensiv hatást 24 órán át ho-
mogénebbé teszik, így minimalizálják
a vérnyomás variabilitást [585].

Az ebben a fejezetben felsorolt krité-
riumok sok betegben lehetõvé teszik
specifikus gyógyszerek vagy gyógy-
szer kombinációk kiválasztását. Azo-
kat a betegségeket, melyek elõnyben
vagy hátrányban részesítik és ritkán ki-
zárják a különbözõ hatóanyagok hasz-
nálatát, a 6. és 7. táblázat és a 11. szö-
vegdoboz sorolja fel részletesen, míg a
speciális betegségekben és betegcso-

portokban ajánlott specifikus terápiás
megközelítéséket részletesebben a 7.
fejezet tárgyalja.

A kezdeti gyógyszerválasztásnál,
mint ahogy a kezelés késõbbi módosí-
tásaikor is, különös figyelmet kell
szentelni a mellékhatásoknak, még ak-
kor is, ha azok tisztán szubjektív ter-
mészetûek, mivel a mellékhatások a
non-compliance legfontosabb okai
[584, 586]. Az antihypertensiv keze-
lés során a mellékhatások teljesen nem
kerülhetõk el, mivel azok részben pszi-
chológiai természetûek és még a place-
bo alkalmazásakor is ismertek [291].
Nagy erõfeszítést kell szentelni azon-
ban a gyógyszerrel kapcsolatos mellék-
hatások korlátozására és az életminõ-
ség megõrzésére vagy a kiváltó gyógy-
szer másra cserélésével, vagy az alkal-
mazott gyógyszer szükségtelen dózis-
emelésének elkerülésével. A tiazid
diuretikumok, a béta-blokkolók és a
kalciumantagonisták mellékhatásai
dózisfüggõek, míg nincs vagy igen ke-
vés dózisfüggés létezik az angioten-
zinreceptor-blokkolók és az ACE-gát-
lók esetében [587].

6.2.2 Monoterápia

(12. szövegdoboz)

A kezelést lehet egyetlen gyógyszer-
rel kezdeni, melyet kezdetben alacsony
adagban kell adni. Ha a vérnyomás
nem kontrollált, akkor vagy a kezdõ
gyógyszer teljes dózisa adható, vagy a
beteget át lehet állítani egy másik
gyógyszercsoportba tartozó ható-
anyagra (melyet elõször szintén ala-
csony, majd késõbb teljes adagban le-
het alkalmazni). Kötelezõ egyik ható-
anyagról egy más gyógyszercsoportra
váltani abban az esetben, ha az elsõ
gyógyszernek nem volt vérnyomás-
csökkentõ hatása vagy jelentõs mellék-
hatást váltott ki. Ez a „szekvenciális
monoterápia” lehetõvé teheti annak a
gyógyszernek a megtalálást, melyre az
adott beteg a legjobban reagál mind a
hatékonyság, mind a tolerabilitás te-
kintetében.

Bár az úgynevezett „válaszolási
(responder) arány” (³20/10 Hgmm
vérnyomáscsökkenés) monoterápiá-
ban bármelyik hatóanyagra körülbelül
50% [588], valamely egyedül használt
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gyógyszer azon képessége, hogy
hypertoniásokban elérje a célvérnyo-
más értékét (<140/90 Hgmm) nem
haladja meg a 20–30%-ot, kivéve az 1.
fokozatú hypertoniásokat [589, 590].
Ráadásul ez a módszer mind az orvos,
mind a beteg számára munkaigényes
és frusztráló, így alacsony comp-
liance-hez vezet és magas kockázatú
hypertoniásokban a vérnyomás sürgõs
kontrollját indokolatlanul késlelteti.
Reményt adhat a farmakogenomika,
amely a jövõben sikerrel járhat az
adott betegben a legnagyobb eséllyel
hatékony és kedvezõ hatású gyógyszer
kiválasztásában. Támogatni kell ennek
a területnek a kutatását.

6.2.3 Kombinációs kezelés

(12. szövegdoboz)

A legtöbb vizsgálatban két vagy
több gyógyszer kombinációja volt a
legszélesebb körben használt kezelési
mód a vérnyomás hatékony csökken-
tésére és a tervezett cél elérésére. A
kombinációs kezelés alkalmazását még
gyakoribbnak találták diabeteses, vese-
és nagy kockázatú betegekben és álta-
lában akkor, amikor alacsonyabb cél-
vérnyomásra törekedtek [311]. Példá-
ul egy újabb nagy, magas kockázatú
hypertoniásokban végzett vizsgálat-
ban tízbõl kilenc beteg kettõ vagy an-
nál több vérnyomáscsökkentõ gyógy-
szert kapott a vérnyomás 140/90

Hgmm alá csökkentésének érdekében
[330].

A 2003-as ESH/ESC irányelv [3]
azt az ajánlást tette, hogy a két gyógy-
szerrel történõ kezelés ne korlátozód-
jon a monoterápiás kísérletet követõ
lépésre, hanem a két gyógyszerrel tör-
ténõ kezelést a monoterápia alternatí-
vájaként, elsõként választandó terápiás
módszerként is vegyük figyelembe (3.
ábra). A két gyógyszerrel indított ke-
zelés nyilvánvaló hátránya az, hogy
néhány beteget potenciálisan szükség-
telen hatóanyaggal kezelünk. Elõnyei
azonban az alábbiak:

1. kombináció használatával mindkét
gyógyszert kis adagban lehet adni,
így valószínûbb, hogy kevesebb
mellékhatást okoz, mint a teljes dó-
zisú monoterápia;

2. a nagyon magas vérnyomású vagy
szervkárosodással rendelkezõ bete-
gekben elkerülhetõ a hatékony
monoterápia ismételt és hiábavaló
keresése;

3. elérhetõk a fix kisdózisú kombiná-
ciók, melyek lehetõvé teszik a két
hatóanyag egy tablettában való al-
kalmazását, így a kezelés egyszerû-
sítése optimalizálja a compliance-t;

4 a kezelés két gyógyszerrel való
kombinációs kezdése lehetõvé te-
heti a célvérnyomás korábbi eléré-
sét a monoterápiához képest.
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12. szövegdoboz. Állásfoglalás:
monoterápia versus kombinációs
terápia

• Tekintet nélkül az alkalmazott gyógyszerre,
a monoterápia csak kevés hypertoniás be-
teg esetében teszi lehetõvé a célvérnyo-
más elérését.

• A betegek többségében egynél több gyógy-
szer szükséges a célvérnyomás elérésé-
hez. Jelentõs számú hatékony és jól tole-
rált kombináció áll rendelkezésre.

• A kezdeti kezelés során monoterápiát vagy
két gyógyszer alacsony adagjának kombi-
nációját alkalmazhatunk a késõbbiekben a
gyógyszerek számának vagy adagjának nö-
velésével, amennyiben szükséges (3. és 4.

ábra).

• A monoterápia lehet az enyhe vérnyo-
más-emelkedés és a kis vagy mérsékelt
teljes cardiovascularis kockázat kezdeti ke-
zelése. Két gyógyszer alacsony dózisának
kombinációját kell elõnyben részesíteni ak-
kor, amikor a kiindulási vérnyomás a 2.
vagy 3. fokú hypertoniát jelzi vagy a teljes
cardiovascularis kockázat nagy vagy na-
gyon nagy (3. ábra).

• Két gyógyszer fix kombinációja egyszerûsít-
heti a kezelési tervet és kedvezhet a
compliance-nak.

• Számos betegben a vérnyomáskontroll két
gyógyszerrel nem érhetõ el, három vagy
több gyógyszer kombinációja szükséges.

• Szövõdmény nélküli hypertoniában és idõs
korban normálisan az antihypertensiv ke-
zelést fokozatosan kell végezni. Nagyobb
kockázatú hypertoniásokban a célvérnyo-
mást gyorsabban kell elérni, emiatt a kez-
deti kombinációs terápia és a dózis gyor-
sabb módosítása elõnyõs.

3. ábra. Monoterápiás versus kombinációs terápiás stratégiák



Ez igen nagy fontosságú lehet a
nagy kockázatú betegekben, mivel a
VALUE vizsgálatban az elsõ hat hó-
napban az amlodipinnel kezelt bete-
gekben elért nagyobb vérnyomáscsök-
kentés (-3,8/-2,2 Hgmm) (a valsar-
tannal kezelt betegekhez képest) a
cardiovascularis események különbsé-
gével társult a hatékonyabban kezelt
csoport javára [335]. Eszerint a kom-
binációs kezelés elsõ választásnak te-
kintendõ különösen akkor, amikor
nagy a cardiovascularis kockázat, úm.
olyan betegekben, akiknél a vérnyo-
más jelentõsen meghaladja a hyper-
tonia határértékét (azaz több mint
20/10 Hgmm), vagy az enyhébb mér-
tékû vérnyomás-emelkedéshez több-
szörös kockázati tényezõk, szubklini-
kus szervkárosodás, diabetes, vese-
vagy cardiovascularis betegség társul.
Mindezen állapotokban szükség van
jelentõs vérnyomáscsökkenés elérésére
(a magas kiindulási vagy az alacsony
célértékek miatt), melyet monoterá-
piával nehéz elérni.

A különbözõ csoportba tartozó
antihypertensiv gyógyszerek kombi-
nálhatók akkor, ha:

1. különbözõ és egymást kiegészítõ
hatásuk van,

2. bizonyíték van arra, hogy a kombi-
náció antihypertensiv hatása na-
gyobb, mint a kombináció bár-
mely összetevõjének,

3. a kombinációnak kedvezõ lehet a
tolerabilitása, amennyiben az
összetevõk kiegészítõ hatásmecha-
nizmusai minimalizálják egyedi
mellékhatásaikat.

Az alábbi két gyógyszerbõl álló
kombinációkat hatásosnak és jól tole-
rálhatónak találták, és randomizált ha-
tékonysági vizsgálatokban kedvezõ
hatásuk volt. A 4. ábrán folyamatos
vastag vonal jelzi ezeket.

• Tiazid diuretikum és ACE-gátló.
• Tiazid diuretikum és angiotenzin-

receptor-blokkoló.
• Kalciumantagonista és ACE-gátló.
• Kalciumantagonista és angiotenzin-

receptor-blokkoló.
• Kalciumantagonista és tiazid diure-

tikum.

• b-blokkoló és kalciumantagonista
(dihidropiridin).

A tiazid diuretikum és a béta-blokkoló
kombinációja szintén idõtálló kombi-
náció, melyet sikeresen használtak szá-
mos placebo és aktív hatóanyag kont-
rollos vizsgálatban, de napjainkban bi-
zonyíték van arra, hogy ezek a gyógy-
szerek dysmetabolicus hatásúak,
amely még kifejezettebb lehet, amikor
együtt alkalmazzák ezeket (4.4.5 és
4.5.5 fejezetek). Így ezt a kombináci-
ót, bár még mindig érvényes terápiás
alternatíva, kerülni kell metabolikus
szindrómás betegekben és akkor, ami-
kor a diabetes kockázata nagy.

A tiazid és a káliummegtakarító diu-
retikumok (amilorid, triamteren vagy
spironolacton) kombinációját évek
óta széles körben használták a tiazid
miatti káliumvesztés megelõzésére, a
hirtelen halál incidenciájának lehetsé-
ges csökkentésére [591], a glükóz in-
tolerancia megelõzésére és a tiazidok
kiváltotta hypokalaemiával járó diabe-
tes incidenciájának csökkentésére
[592, 593]. Az ACE-gátló és az angio-
tenzinreceptor-blokkoló kombinációja az
újabb vizsgálatok középpontjába ke-
rült. Noha az ezt a kombinációt alkotó
gyógyszerek ugyanazt az élettani me-
chanizmust (bár eltérõ mértékben) be-
folyásolhatják, azok kombinációja
diabeteses és nem diabeteses nephro-
pathiában mégis nagyobb vérnyomás-

csökkenést okoz és kifejezettebb
antiproteinuriás hatású, mint bárme-
lyik összetevõjéé külön-külön [446,
594]. Errõl a kombinációról azt is ki-
mutatták , hogy javítja a szívelégtelen-
ség túlélését [595]. Tisztázatlan ma-
radt azonban, hogy ennek a kombiná-
ciónak az elõnyei kiválthatók-e egysze-
rûen valamelyik összetevõjének
monoterápiában történõ emelt dózisá-
val [449, 596]. Az angiotenzinrecep-
tor-blokkoló és az ACE-gátló kombi-
nációjának elõnyeirõl több bizonyíté-
kot fog szolgáltatni az ONTARGET
vizsgálat[339]. Más kombinációk is
lehetségesek, de ezek kevésbé gyakran
használtak és terápiás hatékonyságuk
bizonyítékai korlátozottabbak. Né-
hány ilyen kombinációt szaggatott vo-
nal jelöl a 4. ábra.

Végül két gyógyszer egy tablettában
való általában kis dózisú (de néha
mind alacsony, mind magasabb dózis-
ban alkalmazott) kombinációja napja-
inkban széles körben elérhetõ, különö-
sen az angiotenzinreceptor-blokkoló –
tiazid diuretikum, az ACE-gátló –
diuretikum vagy kalciumantagonista,
a béta-blokkoló – diuretikum és a
tiazid – káliummegtakarító diureti-
kum kombinációk. Bár a kombináció
összetevõinek fix dózisa korlátozza a
kezelési stratégia dózisemelésének és
csökkentésének flexibilitását, a fix
kombináció csökkenti a beteg által
szedendõ tabletták számát, így vala-
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4. ábra. Néhány antihypertensiv gyógyszercsoport lehetséges kombinációi. Az
általános hypertoniás populáció esetében elõnyben részesítendó kombinációkat vastag
vonalak jelzik. A keretek azokat a gyógyszercsoportokat jelzik, melyek kontrollált inter-
venciós vizsgálatokban elõnyösnek bizonyultak.



melyest javítja a kezelés iránti comp-
liance-t [584, 597]. A fix dózisú kom-
binációk helyettesíthetik az alkalmi,
rögtönzött kombinációkat, melyek
ugyan sikeresen kontrollálták a vér-
nyomást, valamint alacsony dózisban
a kezelés elsõ lépéseként is megfonto-
landók, feltéve, ha a monoterápia he-
lyett inkább két gyógyszer együttes
kezdeti használata javasolt. Hangsú-
lyozni kell, hogy a két gyógyszerbõl ál-
ló kombinációk sem mindig képesek a
vérnyomás kontrollálására, így számos
betegben három vagy négy gyógyszer
válhat szükségessé, különösen a vese-
betegségben és más szövõdményes
hypertoniában szenvedõ betegekben.
E terápiás megközelítés hasznáról to-
vábbi információ származhat az
ACCOMPLISH vizsgálat [598] befe-
jeztével, amelyben a fix dózisú
ACE-gátló és kalciumantagonista
vagy diuretikum hatását hasonlítják
össze a cardiovascularis morbiditás és
mortalitás tekintetében.

7. TERÁPIÁS MEGKÖZELÍTÉS
SPECIÁLIS ÁLLAPOTOKBAN

7.1 Idõs betegek
(13. szövegdoboz)

Az idõsebb betegekben a vérnyo-
máscsökkentõ kezelés haszna a cardio-
vascularis morbiditás és mortalitás
csökkenése, mely független attól,
hogy systolés-diastolés vagy izolált
systolés hypertoniáról van szó [294,
471]; ezt a tényt nagyszámú, 60-70
éves vagy annál idõsebb beteget bevá-
lasztó randomizált vizsgálat igazolta.
A vizsgálatok metaanalízise azt mutat-
ta, hogy a fatális és nem fatális car-
diovascularis események, mint a
stroke csökkenése is kimutatható volt
a kezelt 80 éves vagy annál idõsebb be-
tegekben, bár az összhalálozás nem
csökkent [599]. Nagyon idõs betegek-
ben a morbiditásra, de nem a mortali-
tásra gyakorolt kedvezõ hatásokat a
közelmúltban a HYVET [600] pilot
vizsgálat is igazolta.

Azok a randomizált kontrollált vizs-
gálatok, melyek systolés/diastolés hy-
pertoniás, idõs betegekben az anti-
hypertensiv kezelés hasznát igazolták a
placebóval vagy a kezeletlen állapot-

tal szemben diuretikumot vagy bé-
ta-blokkolót használtak elsõvonalbeli
kezelésként [281, 282, 287, 288]. Egy
újabb metaanalízis arra utalt, hogy
idõskorban a béta-blokkolók preven-
tív hatása kevésbé kifejezett lehet a
cardiovascularis események tekinteté-
ben, mint a diuretikumoké, de az ilyen
betegek többségében a diuretikumot
és a béta-blokkolót együtt adták
[601]. Az izolált systolés hypertonia
vizsgálatokban elsõvonalbeli kezelés-
ként diuretikumot [280] vagy dihid-
ropiridin kalciumcsatorna-blokkolót
[284] használtak. Az utóbbi gyógy-
szercsoporttal kezdték a kezelést két

kínai vizsgálatban is, az egyik systolés-
diastolés hypertoniásokban [285], a
másik izolált systolés hypertoniások-
ban [286] történt, melyben random
allokáció helyett alternálót alkalmaz-
tak. Mindezen vizsgálatokban az aktív
kezelés felülmúlta a placebo vagy a ke-
zelés hiányának hatását. Más gyógy-
szercsoportokat csak olyan vizsgála-
tokban használtak, melyekben „újabb”
gyógyszereket hasonlítottak össze „ré-
gebbiekkel”. A STOP-2 vizsgálat
[314] azt találta, hogy a cardio-
vascularis események incidenciája ha-
sonló volt a kalciumantagonistára, az
ACE-gátlóra vagy a konvencionális
kezelésként diuretikumra vagy bé-
ta-blokkolóra randomizált idõs hyper-
toniás betegekben. Az ALLHAT
[322] vizsgálat kimutatta, hogy a
diuretikum, a kalciumantagonista és
az ACE-gátló ugyanolyan mértében
befolyásolta a cardiovascularis esemé-
nyeket a 65 évesnél idõsebb betegek
alcsoportjában. A LIFE vizsgálat
[332] igazolta, hogy az 55-80 éves,
bal kamrai hypertrophiás hypertoniás
betegekben az angiotenzinreceptor-
blokkoló losartan hatékonyabban
csökkentette a cardiovascularis esemé-
nyeket, különösen a stroke-ot, mint a
béta-blokkoló atenolol az izolált sys-
tolés hypertoniás betegek esetében is
[602]. A SCOPE vizsgálat [307] a 70
éves vagy annál idõsebb betegekben a
nem fatális stroke csökkenését igazolta
az angiotenzinreceptor-blokkoló can-
desartant is tartalmazó antihyperten-
siv kezelés során, szemben a cande-
sartant nem tartalmazó kezeléssel. A
SCOPE izolált systolés hypertoniás
betegeinek alcsoport analízise szignifi-
káns, 42%-os csökkenést mutatott ki a
candesartannal kezelt betegekben
[603]. Ezek alapján úgy tûnik, hogy az
elõnyös hatásokat több vérnyomás-
csökkentõ gyógyszercsoport (diureti-
kumok, béta-blokkolók, kalciumanta-
gonisták, ACE-gátlók és angioten-
zinreceptor-blokkolók) legalább egy
képviselõje esetében kimutatták. Je-
lenleg így nincs alapja az életkortól
függõ stratégiának az antihypertensiv
gyógyszer kiválasztásában [344].

Az idõs betegekben az antihyper-
tensiv kezelést az általános irányelvek
szerint kell bevezetni. A kezelés elõtt
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13. szövegdoboz. Vérnyomás-
csökkentõ kezelés idõskorban

• Systolés-diastolés vagy izolált systolés
hypertoniás, ³60 éves betegekben végzett
randomizált vizsgálatok kimutatták, hogy a
vérnyomáscsökkentõ kezeléssel a cardio-
vascularis morbiditás és mortalitás jelen-
tõs csökkenése érhetõ el.

• A gyógyszeres kezelés az általános irányel-
vekkel egyezõen tiazid diuretikumokkal,
kalciumantagonistákkal, angiotenzinre-
ceptor-blokkolókkal, ACE-gátlókkal és
b-blokkolókkal kezdhetõ el. Specifikusan
az izolált systolés hypertonia kezelését ta-
nulmányozó vizsgálatok igazolták a tiazid
diuretikumok és a kalciumantagonisták
hasznát, míg más vizsgálatok szubanalízise
az angiotenzinreceptor-blokkolók haté-
konyságát.

• A kezdeti dózis és a késõbbi dózistitrálás
fokozatosabb kell legyen, mivel a nemkívá-
natos hatások valószínûsége gyakoribb,
különösen a nagyon idõs és elgyengült be-
tegekben.

• A célvérnyomás ugyanaz, mint a fiatalabb
betegekben, azaz 140/90 Hgmm vagy az
alatti érték, amennyiben tolerálható. Szá-
mos idõs betegnek két vagy több gyógy-
szerre van szüksége a vérnyomás kontroll-
jához és a 140 Hgmm alatti systolés érté-
keket különösen nehéz lehet elérni.

• A gyógyszeres kezelést a rizikótényezõk-
höz, a célszervkárosodásokhoz és az idõs
korban gyakran társuló cardiovascularis és
nem cardiovascularis állapotokhoz kell iga-
zítani. Mivel a posturalis hypotonia kocká-
zata magas, a vérnyomást mindig meg kell
mérni álló testhelyzetben is.

• A 80 éves vagy annál idõsebb betegekben
a vérnyomáscsökkentõ kezelés elõnyei je-
lenleg még nem egyértelmûek. Nincs
azonban ok arra, hogy megszakítsuk a si-
keres és jól tolerált kezelést, amikor a be-
teg eléri a 80 éves életkort.



és alatt a vérnyomást mindig ülve és
fekve is meg kell mérni, mivel az idõ-
sek posturalis hypotensióra való na-
gyobb kockázatát a vérnyomáscsök-
kentõ gyógyszerek fokozhatják [604].
Az idõsebb betegeknek gyakrabban
vannak más kockázati tényezõi, cél-
szervkárosodásai, társuló cardiovascu-
laris és nem cardiovascularis betegsé-
gei, mint a fiatalabbaknak. Emiatt az
elsõ gyógyszer kiválasztását gyakran
indokolt pontosan az egyéni jellem-
zõkhöz igazítani. Ráadásul sok beteg-
nek két vagy több gyógyszerre lesz
szüksége a vérnyomás kontrollálására,
mivel idõsekben gyakran különösen
nehéz elérni a systolés vérnyomás 140
Hgmm alá történõ csökkentését [492,
605].

A kezeléssel elérendõ optimális dias-
tolés vérnyomás értéke nem tisztázott.
A SHEP vizsgálat izolált systolés hy-
pertoniás betegeinek post-hoc analízi-
sében értékelték a diastolés vérnyomás
szerepét a kezelés során [606]. Arra a
következtetésre jutottak, hogy a 70
Hgmm-nél alacsonyabb elért diastolés
vérnyomás, de különösen a 60 Hgmm
alatti, nagy kockázatú, rosszabb kime-
netellel bíró csoportot azonosít. Felve-
tették azt, hogy ennek az oka a túlke-
zelés lehet. A Syst-Eur vizsgálatban
azonban nem volt bizonyíték arra,
hogy – kivéve a kiinduláskor a kórtör-
ténetben coronariabetegséggel rendel-
kezõ betegeket – a diastolés vérnyo-
más 55 Hgmm-ig történõ csökkentése
káros lenne (ez alatt az adatok elégte-
len számúak voltak) [607]. Emellett
ugyanebben a vizsgálatban az alacsony
diastolés nyomás magasabb nem car-
diovascularis mortalitással társult a
placebocsoportban is, utalva arra,
hogy e betegek többlet kockázata nem
a túlzott kezelés következménye.
Több ezer beteg metaanalízise a
120/60 Hgmm vérnyomás alatt ma-
gasabb cardiovascularis és nem cardio-
vascularis mortalitást igazolt [487].
Ez fordított oksági kapcsolatra utal,
azaz a kiindulási magas kockázat lehet
a felelõs a kezelés során bekövetkezõ
túlzott vérnyomáscsökkenésért és nem
vice versa. További vizsgálatok szük-
ségesek annak meghatározására, hogy
idõs betegekben mennyire lehet a vér-
nyomást biztonságosan csökkenteni és

különösen arra, milyen diastolés vér-
nyomásszint fogadható még el az izo-
lált systolés hypertonia kezelésekor az
optimális kontrollra törekedve.

7.2 Diabetes mellitus
(14. és 15. szövegdoboz)

A diabetesnek két elkülönült formá-
ja van, az „1-es típusú”, mely általában
fiatalabb betegekben fordul elõ és a
béta-sejtek pusztulásával és abszolút
inzulin deficienciával jellemezhetõ, va-
lamint a „2-es típusú”, mely tipikusan
közép- és idõsebb életkorban fordul
elõ, és az inzulinnak a vázizom memb-
ránján keresztüli glükóztranszportot
elõsegítõ képességének csökkenésével
jellemezhetõ, bár inzulinszekréciós de-
fektusok is jelen lehetnek [168].
Messze gyakoribb a 2-es típusú dia-
betes, mely 10–20-szor gyakoribb,
mint az 1-es típusú, inzulindependens
diabetes, és amelyben a hypertonia
prevalenciája akár 70–80% lehet
[453].

Egyértelmûen megállapított, hogy a
hypertonia és a diabetes mellitus bár-
melyik típusának együttes elõfordulá-
sa lényegesen fokozza a vese- és más
szervkárosodások kialakulásának koc-
kázatát és sokkal magasabb a stroke,
coronariabetegség, a pangásos szív-
elégtelenség, a perifériás artériás be-
tegség és a cardiovascularis mortalitás
incidenciája [454]. Mint ahogyan az a
3.6.3 fejezetben ismertetésre került, a
microalbuminuria jelenléte a vesebe-
tegség korai markere [245] és a foko-
zott cardiovascularis kockázat indiká-
tora [178, 186, 248]. Az antihyper-
tensiv kezelés cardiovascularis protek-
cióra vonatkozó adatai 1-es típusú
diabetesben korlátozottak, azonban
bizonyíték van arra, hogy a konvenci-
onális és az ACE-gátló kezelés késlel-
teti a nephropathia progresszióját
[434, 608].

Azok a bizonyítékok, melyeket a 4.4
fejezet tárgyal nem hagynak kétséget
arról, hogy 2-es típusú diabetesben a
vérnyomás csökkentésének jelentõs
cardiovascularis protektív hatása van,
függetlenül az alkalmazott gyógy-
szer(ek) típusától [296, 609]. A pozi-
tív eredményt adó placebo kontrollos
vizsgálatok diuretikumokat (gyakran

béta-blokkolóval kombinálva), kal-
ciumantagonistákat és ACE-gátlókat
használtak. Ez arra enged következtet-
ni, hogy a cardiovascularis haszon
még diabetesben is döntõen magából
a vérnyomáscsökkentésból származik.
Egy újabb metaanalízis arra utal, hogy
alacsonyabb célvérnyomásértékek dia-
betesben még nagyobb cardiovascu-
laris hasznot okozhatnak, mint nem
diabetesesekben [296]. Azt az aján-
lást, mely szerint a kezelést már akkor
meg kell kezdeni, amikor a vérnyomás
még a magas normális tartományban
van és a vérnyomást 130/80 Hgmm
alá kell csökkenteni az 5.1 és 5.2 feje-
zetekben felsorolt adatok támasztják
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14. szövegdoboz. Antihypertensiv
kezelés cukorbetegekben

• Lehetõség szerint, az intenzív nem gyógy-
szeres módszereket kell alkalmazni min-
den diabeteses betegben, különös figyel-
met fordítva a testsúly és a sóbevitel csök-
kentésére 2-es típusú diabetesben.

• A célvérnyomás 130/80 Hgmm alatt kell
legyen, a vérnyomáscsökkentõ kezelést
pedig már akkor el lehet kezdeni, amikor a
vérnyomás még magas normális.

• A vérnyomás csökkentésére minden haté-
kony, jól tolerálható gyógyszer használha-
tó. Két vagy több gyógyszer kombinációja
gyakran szükséges.

• A rendelkezésre álló bizonyítékok azt mu-
tatják, hogy a vérnyomás csökkentése pro-
tektív hatást fejthet ki a vesebetegség ki-
fejlõdésére és progressziójára. Némi járu-
lékos protekció érhetõ el a renin-angioten-
zin rendszer gátlóinak (angiotenzinrecep-
tor-blokkolónak vagy ACE-gátlónak) a
használatával.

• A renin-angiotenzin rendszert gátló gyógy-
szer a kombinációs kezelés szokványos
összetevõje, és azt kell elõnyben részesíte-
ni akkor is, amikor a monoterápia elégsé-
ges.

• A microalbuminuria azonnali antihyperten-
siv kezelést igényel akkor is, amikor a kiin-
dulási vérnyomás a magas normális tarto-
mányban van. A renin-angiotenzin rend-
szer gátlóinak kifejezett antiproteinuriás
hatásuk van, használatukat elõnyben kell
részesíteni.

• A kezelési stratégiában minden cardiovas-
cularis kockázati tényezõ ellen beavatko-
zás szükséges, beleértve a sztatin haszná-
latát.

• Mivel a posturalis hypotensio esélye na-
gyobb, a vérnyomást álló testhelyzetben is
meg kell mérni.



alá. Kevésbé egyértelmûen bizonyí-
tott, hogy ezek az alacsonyabb vérnyo-
másértékek segítenek-e a diabeteses
nephropathia lassításában (lásd 4.5.4
fejezetet).

Több kontrollált randomizált vizs-
gálat tanulmányozta, hogy lehet-e bi-
zonyos antihypertensiv gyógyszerek-
nek specifikus vese protektív tulajdon-
sága, mely erõsítheti a vérnyomás-
csökkentés önmagában kiváltott hatá-
sát 2-es típusú diabetesben. Mint aho-
gyan az a 4.5.4 fejezetben megbeszé-
lésre került, bizonyíték van arra, hogy
az angiotenzinreceptor-blokkolók és
az ACE-gátlókhatékonyabbak, mely
különösen kifejezett a microalbumin-
uria és a proteinuria prevenciójában és
csökkentésében.

Összefoglalva, 2-es típusú diabetes-
ben ajánlható a vérnyomás – amikor
csak lehetséges –130/80 Hgmm alá

történõ csökkentése. Intenzív élet-
módváltást kell megvalósítani, külö-
nös hangsúllyal a testsúlycsökkenést
elõsegítõ intervenciókra (csökkent
kalóriabevitel és fokozott testmozgás),
mivel a túlsúly és az elhízás gyakori
2-es típusú diabetesben és a testsúly-
csökkenés bizonyos vérnyomáscsök-
kenéssel és a glükóztolerancia javulás-
sal jár együtt [168].

Microalbuminuriában az antihyper-
tensiv kezelés akkor is mérlegelendõ,
ha a vérnyomás magas normális foko-
zatú [319, 473–475]. Elvben minden
antihypertensiv hatóanyag szóba jö-
het, figyelembe véve azt, hogy dia-
betesben különösen nehéz lehet a ha-
tékony vérnyomáskontroll elérése és
két vagy több szer kombinációja gyak-
ran szükséges. A béta-blokkolók és a
tiazid diuretikumok nem ajánlottak el-
sõ vonalbeli gyógyszerként, mivel
ronthatják az inzulin rezisztenciát és
az antidiabetikus gyógyszerek dózisá-
nak vagy számának emelkedéséhez ve-
zethetnek [316, 331]. A rendelkezésre
álló bizonyítékok arra utalnak, hogy
microalbuminuria vagy diabeteses
nephropathia esetén a kezelést a renin-
angiotenzin rendszert gátló gyógy-
szerrel kell kezdeni vagy a kombináció
részeként azt kell alkalmazni. Mivel
egy újabb bizonyíték szerint 2-es típu-
sú diabetes mellitusban szenvedõ bete-
gekben az ACE-gátló megelõzi a
microalbuminuria kialakulását [432],
az ACE-gátlók is ajánlhatók a nephro-
pathia primer prevenciójára. A
CARDS vizsgálat eredményei alapján
a lipidszintet csökkentõ gyógyszerek
szintén megfontolandók, mivel a dia-
beteses betegek számára elõnyös a szo-
rosan lipidszint kontroll [610].

7.3 Cerebrovascularis betegség
(16. szövegdoboz)

7.3.1 A stroke és a tranziens

ischaemiás attak

A 2003-as ESH-ESC irányelv már
bemutatta, hogy a korábbi stroke-ot
vagy tranziens ischaemiás attakot el-
szenvedett betegek számára elõnyös a
vérnyomáscsökkentõ kezelés. Két ket-
tõs vak placebokontrollos vizsgálat (a
PATS, melyben a diuretikum inda-

pamidot [289] és a PROGRESS,
melyben az ACE-gátló perindoprilt
gyakran indapamiddal együtt adták
[283]) a rekurrens stroke kb. 30%-os
csökkenését mutatta ki az aktívan ke-
zelt betegekben. E két vizsgálat mind a
hypertoniás, mind a kiinduláskor
normotoniás betegek esetében elõ-
nyöket mutatott ki. Az ACE-gátlók
placebóval szembeni elõnyös hatásra
utaló trendet észleltek a HOPE vizsgá-
latba beválasztott, korábban stroke-ot
elszenvedett betegek alcsoportjában is
[611]. Így a vérnyomáscsökkentés ha-
tékony szekunder preventív stratégiát
jelent cerebrovascularis betegekben
még akkor is, ha a kiindulási vérnyo-
másérték 140/90 Hgmm alatti, mint
ahogyan azt az 5.1. fejezet tárgyalja.

A 2003-as irányelvek közlése óta to-
vábbi bizonyítékok halmozódtak fel az
antihypertensiv kezelés szerepével
kapcsolatban cerebrovascularis bete-
gekben. A PROGRESS utólagos
elemzése szerint az elõny mind az
ischaemiás, mind a vérzéses stroke ese-
tében érvényesül [283], mértéke pe-
dig arányos a vérnyomáscsökkenés
nagyságával [480]. Ebben a vizsgálat-
ban a perindopril és indapamid kom-
binációs kezelés a systolés vérnyomást
12,3 Hgmm-rel, a stroke incidenciát
43%-kal (36%-kal az ischaemiás és
76%-kal a vérzéses stroke) csökkentet-
te, míg a perindopril egyedül csak kis-
mértékû systolés vérnyomáscsökke-
nést okozott és nem szignifikáns mér-
tékben (5%) volt protektív hatású a
stroke-kal szemben. Nem pontosan is-
mert, hogy a maximális elõny elérésé-
hez milyen értékre kell csökkenteni a
vérnyomást stroke-ot és a tranziens
ischaemiás attakot elszenvedett bete-
gek esetében, bár a PROGRESS ezen
utólagos analízise [480] 130 Hgmm
alatti systolés célértékre utal.

Az angiotenzinreceptor-blokko-
lókkal kapcsolatos adatok is megsza-
porodtak. A SCOPE vizsgálat alcso-
port- elemzése azt mutatta, hogy a ko-
rábban stroke-ot elszenvedett bete-
gekben a placebó + kontroll kezelést
kapó betegekhez képest a candesartan-
nal kezelt betegek között szignifikán-
san csökkent a stroke-ok és a fõbb
cardiovascularis események száma
[612]. Ahogyan azt a 4.4.4 fejezet
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15. szövegdoboz. Antihypertensiv
kezelés vesebetegekben

• A vesefunkció-zavar és a veseelégtelenség
a cardiovascularis események nagyon
nagy kockázatával jár.

• A vesefunkció-zavar elleni védelemnek két
alapvetõ követelménye van:

a) szoros vérnyomáskontroll (<130/
80 Hgmm és még szorosabb
proteinuria (>1 g/nap) esetében);

b) a protenuriát amennyire csak lehet,
a normális érték közelébe kell csök-
kenteni.

• A célvérnyomás eléréséhez átlalában több
antihypertensiv gyógyszer kombinációjára
(beleértve a kacs-diuretikumokat is) szük-
séges.

• A proteinuria csökkentésére angiotenzin-
receptor-blokkoló, ACE-gátló vagy mind-
kettõ szükséges.

• Ellentmondó adatok vannak arról, hogy a
nephrosclerosis prevenciójában vagy prog-
ressziójának lassításában a renin-angio-
tenzin rendszer gátlásának van-e jótékony
hatása a nem diabeteses, nem protein-
uriás betegekben, talán az afroamerikai
egyének kivételével. Ezen hatóanyagok
egyikének a szükséges kombinációs keze-
lésbe való beválasztása azonban jól meg-
alapozottnak tûnik.

• Vesekárosodott betegekben az integrált
terápiás beavatkozás (antihypertensivum,
sztatin és thrombocytaaggregáció-gátló
kezelés) gyakran mérlegelendõ, mivel ilyen
körülmények között a cardiovascularis koc-
kázat extrém nagy.



összefoglalja, a MOSES vizsgálat
[333] korábbi cerebrovascularis inzul-
tust elszenvedett hypertoniás betegek
cardiovascularis eseményeinek inci-
denciáját 31%-kal kevesebbnek találta
az angiotenzinreceptor-blokkoló ep-
rosartan esetében, mint a kalciumanta-
gonista nitrendipinnél, de a rekurrens
stroke csökkenése (12%) nem volt sta-
tisztikailag szignifikáns.

Összességében, amennyiben a vér-
nyomáscsökkentés szerepe teljesen
megalapozottnak tûnik majd, akkor
indokolt tovább vizsgálni a különbözõ
antihypertensivumok hatékonyságát a
rekurrens stroke prevenciójában.

Kevesebb információ érhetõ el a
vérnyomáscsökkentés kívánatos mér-
tékérõl és legjobb módszereirõl akut
stroke-ban. Anekdotikus megfigyelé-
sek és patofiziológiai adatok arra utal-
nak, hogy mivel akut stroke-ban az
agyi autóreguláció károsodott (külö-
nösen az infarcerálódott vagy bevér-
zett területen és annak környezeté-
ben), a gyors vérnyomáscsökkenés a
penumbra csökkent perfúziójához és a
károsodás kiterjedéséhez vezethet
[613]. Egy újabb vizsgálatban azon-
ban 339 hypertoniás betegben a
stroke-ot követõ elsõ napon elkezdett
candesartan-kezelés szignifikánsan és
jelentõs mértékben csökkentette a 12
hónapos kumulatív mortalitást és a
cardiovascularis események számát
[614].

Mivel mindkét csoportot candesar-
tannal kezelték (kivéve az elsõ néhány
napot, amikor csak az egyik csoport
kapta az angiotenzinreceptor- blokko-
lót), ezt az eltérést a vérnyomástól füg-
getlen protektív hatás vagy a gyorsabb
vérnyomáskontroll miatti protektív
hatás is kifejthette. Akut stroke-ban a
vérnyomás kezelésérõl több rando-
mizált vizsgálat szükséges, hogy ezt a
kérdést tisztázza; néhány ilyen folya-
matban van [615, 616]. Ez idõ szerint
a vérnyomást a stroke-ot követõ elsõ
néhány órában csak óvatosan ajánlott
csökkenteni, arra való tekintettel is,
hogy az ilyen körülmények között
gyakran elõforduló emelkedett vér-
nyomásértékek a következõ néhány
nap során spontán csökkennek [614].
Másrészt a jelentõsen emelkedett vér-
nyomás életveszélyes lehet ezekben a
súlyosan veszélyeztetett betegekbenés
azonnali vérnyomáscsökkentés szük-
séges tüdõoedema, aortadissectio va-
lamint friss myocardialis infarctus ese-
tén. A vérnyomást minden körülmé-
nyek között lassan és gondosan ellen-
õrzött körülmények között kell csök-
kenteni.

7.3.2 A kognitív funkciók

és a demencia

Több obszervációs vizsgálat kimu-
tatta, hogy a magas vérnyomás kogni-
tív károsodással jár együtt és hogy a
hypertoniás betegekben, vagy az olyan

egyénekben, akiknek a kórtörténet-
ében hypertonia szerepel, a demencia
több formája is gyakoribb, mint a nor-
mális vérnyomású egyének között
[270–272]. Ismert, hogy a magas vér-
nyomás kisérbetegséghez vezet, mely
a lacunaris infarctusok és a fehérállo-
mányi károsodás kialakulásáért fe-
lelõs; ezek mindegyike gyakoribb
hypertoniás betegekben és kognitív
hanyatlással jár együtt [270, 617–
620].

Miközben egybehangzó bizonyíték
van arra, hogy a vérnyomás csökkenté-
se a stroke kockázatának csökkenésé-
vel jár, a cerebrovascularis betegségek
finomabb formáira, a fehérállomány-
károsodás, a kognitív károsodás és a
demencia progressziójára kifejtett ha-
tása kevésbé ismert. A 4.5.3 fejezet
tárgyalja azoknak a – többnyire place-
bokontrollos – vizsgálatoknak az ered-
ményeit, melyek az antihypertensiv te-
rápia különbözõ kognitív funkciókra
kifejtett hatását vizsgálták, egy nemré-
giben megjelent metaanalízis segítsé-
gével [406]. Összességében a vérnyo-
máscsökkentés kismértékben javította
a kognitív teljesítményt és a memóriát,
de nem volt elõnyös a tanulási képes-
ségre. Pillanatnyilag hypertoniások-
ban a kognitív károsodás a vérnyo-
máscsökkentés indikációjának tartha-
tó, de ezen a területen további vizsgá-
latok szükségesek, mivel a bizonyíté-
kok elõzetesek és a kognitív mûködés-
zavar a 65 évesek és annál idõsebbek
között körülbelül 15%-ban fordul elõ,
míg a demencia prevalenciája 5%,
mely a 85 éves vagy afeletti életkorban
25%-ra emelkedik [621].

7.4 A coronariabetegség
és a szívelégtelenség
(17. szövegdoboz)

A coronariabetegek vérnyomásérté-
kei gyakran magasabbak vagy koráb-
ban magas vérnyomásuk volt [622],
valamint myocardialis infarctust kö-
vetõen az újabb fatális vagy nem fatális
coronariaesemény kockázata na-
gyobb, ha a vérnyomás magasabb
[623, 624]. Közvetlenül vagy kevéssel
a myocardialis infarctus után több bé-
ta-blokkolót, ACE-gátlót és angioten-
zinreceptor-blokkolót tanulmányoz-
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16. szövegdoboz. Antihypertensiv
kezelés cerebrovascularis
betegekben

• A korábban stroke-ot vagy tranziens
ischaemiás attakot elszenvedett betegek-
ben az antihypertensiv kezelés jelentõsen
csökkenti a rekurrens stroke incidenciáját
és a társuló cardialis események nagy koc-
kázatát.

• Az antihypertensiv kezelés hasznos mind
hypertoniásokban, mind azokban, akiknek
vérnyomása a magas normális tartomány-
ba esik. A célvérnyomás 130/80 Hgmm-
nél alacsonyabb legyen.

• Mivel a vizsgálatok arra utalnak, hogy az
elõnyös hatás magából a vérnyomáscsök-
kenésbõl származik, minden elérhetõ
gyógyszer és racionális kombináció hasz-
nálható. Vizsgálati adatok fõképp ACE-
gátlók és angiotenzinreceptor-blokkolók
(diureticummal kombinációban vagy a
konvencionális kezelés mellé adva) ese-
tekben hozzáférhetõk, de több bizonyítékra
van szükség, mielõtt specifikus protektív
tulajdonságai cerebrovascularis betegsé-
gekben megállapíthatók.

• Jelenleg nincs arra bizonyíték, hogy a vér-
nyomáscsökkentõ kezelés akut stroke-ban
jótékony hatású, de több vizsgálat is folya-
matban van. Amíg több bizonyíték gyûlik
össze, addig az antihypertensiv kezelést
akkor kell kezdeni, amikor a post-stroke
klinikai állapot már stabil, általában több
nappal az eseményt követõen. Ezen a terü-
leten további vizsgálatok szükségesek, mi-
vel a 65 évesek vagy annál idõsebbek kö-
zött kognitív funkciózavar 15%-ban, de-
mencia 5%-ban fordul elõ.

• Obszervációs vizsgálatok szerint a kognitív
hanyatlás és a demencia incidenciája pozi-
tív kapcsolatban áll a vérnyomásértékek-
kel. Valamennyi bizonyíték van arra, hogy
mindkettõ késleltethetõ az antihypertensiv
kezelés által.



tak placebóval vagy aktív hatóanyag-
gal összehasonlítva randomizált, kont-
rollált vizsgálatokban, általában a car-
diovascularis morbiditás vagy mortali-
tás szignifikáns csökkenését igazolva
[340, 341, 482, 483, 625]. Sok eset-
ben a vizsgálat tervezése során inkább
a hatóanyag közvetlen szervkárosodás
ellen védõ tulajdonságaira koncentrál-
tak, mint a vérnyomáscsökkentõ ha-
tásra, olyannyira, hogy néhány ilyen
vizsgálatban a vérnyomásváltozás ada-
tait nem is közlik.

Amikor a vérnyomásváltozás értéke-
it közölték, az aktív kezelést kapó bete-
gek vérnyomását majdnem minden
esetben alacsonyabbnak találták, így a
közvetlen és a vérnyomáscsökkenés ál-
tal kiváltott hatásokat nem könnyû
szétválasztani. A mechanizmustól füg-
getlenül myocardialis infarctust nem-

régiben elszenvedett betegekben (kü-
lönösen ha az systolés diszfunkcióval
is szövõdött) egyértelmûen bizonyí-
tott a béta-blokkoló, az ACE-gátló
vagy az angiotenzinreceptor-blokkoló
kezelés haszna [482, 483, 625].

Ami a krónikus coronariabetegség-
ben szenvedõket illeti, négy újabb
placebókontrollos vizsgálat eredmé-
nyeit a 4.2 fejezet foglalja össze, mely-
ben három vizsgálat [302–305] sze-
rint a vérnyomáscsökkentéssel együtt
a cardiovascularis kimenetel is javul,
míg a negyedik vizsgálat [306] ezt
nem igazolta. A vérnyomáscsökkentés
fontos szerepét coronaria betegekben
az INVEST vizsgálat post-hoc analízi-
se is támogatja, mely szerint ismert co-
ronariabetegséggel bíró hypertoniá-
sokban a kezelés típusától függetlenül
a cardiovascularis betegségek inciden-
ciája az elért vérnyomásérték függvé-
nyében meredeken csökkent és jelen-
tõsen alacsonyabb volt a megfelelõ
vérnyomáskontrollt elért betegekben a
nem megfelelõen beállítottakhoz ké-
pest [478].

A különbözõ antihypertensiv keze-
lési módszereket összehasonlító vizs-
gálatok közül az INVEST vizsgálat
számolt be arról, hogy hypertoniás co-
ronariabetegekben a coronaria- és car-
diovascularis események incidenciája
hasonló a verapamillal (plusz alkal-
manként trandolaprillal) és az ateno-
lollal (plusz alkalmanként hydrochlo-
rothiaziddal) kezelt csoportokban
[330]. Ezt az eredményt egészítik ki
az ALLHAT vizsgálat hypertoniás co-
ronaria betegeibõl álló nagy alcsoport-
jának adatai, melyek szerint a corona-
ria és cardiovascularis események in-
cidenciája hasonló a chlorthalidon-, a
lisinopril- vagy az amlodipin-kezelés
során [322].

Ezek alapján úgy tûnik, hogy a vér-
nyomáscsökkentés hasznos a corona-
ria betegek számára, valamint nem túl-
zottan lényeges, hogy milyen gyógy-
szerrel csökkentjük a vérnyomást; kü-
lönösen azt a felvetést sikerült megcá-
folni, hogy a kalciumantagonisták ve-
szélyesek lennének coronariabetegek
számára. Coronaria betegekben a vér-
nyomást nyilvánvalóan óvatosan, fo-
kozatosan kell csökkenteni, kerülve a
tachycardiát.

A manifeszt szívelégtelenségben
szenvedõ betegekben a vérnyomás-
emelkedés ritka a pumpafunkció elég-
telensége és a csökkent perctérfogat
miatt. Számos randomizált vizsgálat
kimutatta, hogy az antihypertensiv
gyógyszerek használatával a túlélés ja-
vul vagy kevesebb kórházi kezelés
szükséges. A kezelés során tiazid- vagy
kacsdiuretikumokat, béta-blokkoló-
kat, valamint antialdoszteron gyógy-
szereket, ACE-gátlókat és angioten-
zinreceptor-blokkolókat lehet használ-
ni a diuretikumok mellett adva (lásd a
4. fejezetet). Szívelégtelenségben
szenvedõ betegekben, ha a hypertonia
e gyógyszerek használata ellenére is
fennáll, dihydropiridin kalciumanta-
gonisták adhatók, különösen akkor,
ha angina is társul. Egyre több a bizo-
nyíték azonban arra, hogy krónikus
szívelégtelenségben szenvedõ betegek
jelentõs részében, különösen a hyper-
toniás és idõs betegekben, systolés
diszfunkció helyett a bal kamra
„diastolés” diszfunkciója jelentkezik
(lásd a 3.6.1 fejezetet). Egy újabb vizs-
gálat szerint az angiotenzinreceptor-
blokkoló kezelés szerény mértékû ha-
szonnal járt a megtartott systolés funk-
ciójú szívelégtelenségben szenvedõ
betegekben [626], de a bizonyítékok
még korlátozottak és a szívelégtelen-
ségnek ebben a gyakori formájában az
antihypertensiv gyógyszerek használa-
tának elõnyeit folyamatban lévõ vizs-
gálatoknak kell megerõsíteniük.

7.5 Pitvarfibrilláció

A hypertonia populációs szinten a
pitvarfibrilláció legfontosabb kockáza-
ti tényezõje [627]. A pitvarfibrilláció a
cardiovascularis morbiditás és morta-
litás kockázatát 2-5-szörösére növeli,
az emboliás stroke kockázatának jelen-
tõs emelésével [628]. A megnõtt bal-
kamra-tömeg és a bal pitvar tágulata
az újonnan kialakuló pitvarfibrilláció
független meghatározói [215]. Úgy
tûnik, az ilyen eltérésekkel rendelkezõ
hypertoniás betegek intenzív antihy-
pertensiv kezelést igényelnek. Anti-
koaguláns kezelés során a vérnyomás
szoros kontrollja szükséges, mivel a
stroke és a vérzéses szövõdmények
gyakoribbak a 140 Hgmm vagy afelet-
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17. szövegdoboz. Az antihyper-
tensiv kezelés coronariabetegség-
ben és szívelégtelenségben

• Myocardialis infarctuson átesett betegek-
ben a korai b-blokkoló, ACE-gátló vagy an-
giotenzinreceptor-blokkoló kezelés csök-
kenti a rekurrens myocardialis infarctus és
a halálozás incidenciáját. Ez az elõnyös ha-
tás e gyógyszerek specifikus protektív tulaj-
donságainak következtében alakulhat ki,
de valószínûleg a kismértékû vérnyomás-
csökkentõ hatással is kapcsolatban áll.

• Az antihypertensiv kezelés krónikus coro-
nariabetegségben szenvedõ hypertoniá-
sokban is elõnyös. Az elõnyös hatást kü-
lönbözõ gyógyszerekkel és gyógyszer-kom-
binációkkal (a kalciumantagonistákat is
beleértve) elérhetõ, és úgy tûnik a vérnyo-
máscsökkenés mértékével arányos. Jóté-
kony hatást igazoltak akkor is, amikor a ki-
indulási vérnyomás 140/90 Hgmm alatti
és az elért vérnyomás 130/80 Hgmm körü-
li vagy az alatti volt.

• A korábbi hypertonia gyakori, míg az emel-
kedett vérnyomásértékek ritkák pangásos
szívelégtelenségben szenvedõ betegek-
ben. Ezekben a betegekben tiazid- vagy
kacs diuretikumokat, valamint b-blokko-
lókat, ACE-gátlókat, angiotenzinreceptor-
blokkolókat és antialdoszteron gyógyszere-
ket lehet a diuretikumok mellé adni. A
kalciumantagonistákat kerülni kell, hacsak
a vérnyomáskontroll vagy anginás tünetek
miatt nem szükségesek.

• A diastolés szívelégtelenség gyakori a ko-
rábban hypertoniás betegekben, amelynek
prognózisa kedvezõtlen. Jelenleg nincs bi-
zonyíték arra, hogy valamelyik antihyper-
tensiv gyógyszer elõnyösebb lenne.



ti systolés vérnyomásértékek esetén
[629]. Két újabb vizsgálat post-hoc
elemzésének eredményei azt igazolták,
hogy az angiotenzin antagonisták
használatakor az újonnan kialakuló
pitvarfibrilláció incidenciája kisebb
[376–378] (lásd a 4.5.1 fejezetet);
eszerint elõnyben lehet részesíteni eze-
ket a gyógyszereket, bár a folyamatban
lévõ vizsgálatok megerõsítése kívána-
tos.

A korábban pitvarfibrillációban
szenvedett betegek esetében két vizs-
gálat kisebb ismétlõdési gyakoriságot
igazolt, amennyiben angiotenzinre-
ceptor-blokkolót adtak az amiodaron
kezeléshez [383, 384] (lásd 4.5.1 feje-
zet). Mindkét fentebb említett vizsgá-
lat viszonylag kisméretû volt, így a fo-
lyamatban lévõ nagy vizsgálatokban
történõ megerõsítés kívánatos, mie-
lõtt ezt a hatóanyagot határozottan
ajánlani lehet a pitvarfibrilláció sze-
kunder prevenciójára. Jelenleg azon-
ban az angiotenzinreceptor-blokkolók
elõnyben részesíthetõk az olyan, ko-
rábban pitvarfibrilláló betegekben,
akiknek antihypertensiv kezelése szük-
séges. A pitvarfibrilláció primer és sze-
kunder prevenciójával kapcsolatos el-
érhetõ adatok metaanalízise szerint
paroxysmalis pitvarfibrillációban és
pangásos szívelégtelenségben az ACE-
gátlók és az angiotenzinreceptor-
blokkolók hasonló mértékben csök-
kentették ezen epizódok incidenciáját
[630]. Ez arra utal, hogy a renin-
angiotenzin rendszer bármelyik
anyaggal való blokkolása elõnyös. Tar-
tós pitvarfibrillációban a béta-blokko-
lók és a nem dihydropiridin kalci-
umantagonisták (a verapamil és a dil-
tiazem) a kamra frekvencia kontrolljá-
nak fontos gyógyszerei maradnak.

7.6 Nem diabeteses
vesebetegség (15. szövegdoboz)

Mielõtt a vérnyomáscsökkentõ ke-
zelés elérhetõ lett volna, primer hy-
pertoniásokban a vesekárosodás gya-
kori volt. 1955-ben Perera [631] kö-
zölte, hogy proteinuria 42%-ban, kró-
nikus veseelégtelenség pedig 18%-ban
volt kimutatható azon 500 beteg kö-
zött, akiket halálukig követett. Ebben
a tanulmányban a várható élettartam a

vesekárosodás kialakulást követõen
nem volt több 5–7 évnél. Miután az
antihypertensiv gyógyszerek elérhetõ-
vé váltak, a hypertonia veseszövõdmé-
nyei viszonylag ritkák, de a glomeru-
laris filtrációs rátát vagy a kreatinin-
clearance-t becslõ képletek bevezetésé-
vel ismertté vált, hogy a hypertoniás
betegek nem jelentéktelen részének
vesefunkciója károsodott, mely egyi-
dejûleg a cardiovascularis betegség
fontos kockázati tényezõje [252].

Mint ahogyan azt a 4.5.4 fejezet
összefoglalja, elegendõ bizonyíték van
arra, hogy ezekben a betegekben ajánl-
ható legyen a vérnyomás legalább
120/80 Hgmm-re csökkentése, külö-
nösen proteinuria esetén. A renin-
angiotenzin rendszer gátlásáról több
vizsgálat is igazolta, hogy elõnyösebb
a végstádiumú vesebetegség és a
szérumkreatinin emelkedésének kés-
leltetésében, valamint a proteinuria és
a microalbuminuria csökkentésében
[318, 430, 442]. Kétségkívül ezt mást
vizsgálatok, úm. az ALLHAT [438]
nem igazolták, de mivel a nagyon ala-
csony célvérnyomás eléréséhez általá-
ban kombinációs kezelés szükséges,
ésszerûnek tûnik ajánlani, hogy bár-
melyik kombinációnak vagy ACE-
gátlót vagy angiotenzinreceptor-
blokkolót tartalmaznia kell, illetve ab-
ban a néhány esetben, melyben csak
egy hatóanyag szükséges, az a renin-
angiotenzin rendszer gátlója legyen.
Ha a célvérnyomást sikerül elérni, de a
proteinuria napi 1,0 g-nál nagyobb
marad (vagy >1 g/g kreatinin), a ke-
zelést tovább kell fokozni [632]. Eb-
ben a tekintetben ígéretes adatok van-
nak az ACE-gátlók és az angiotenzin-
receptor-blokkolók kombinációjával
[446, 450] vagy a nagy dózisú angio-
tenzinreceptor-blokkoló [451, 452]
alkalmazásával, feltéve, hogy fokozott
figyelmet fordítunk a szérumkreatinin
és kálium lehetséges emelkedésére. Ez
azonban az a terület, ahol további vizs-
gálatok szükségesek, mielõtt pontos
ajánlásokat lehetne adni.

7.7 Hypertonia nõkben
(18. szövegdoboz)

A nõk systolés vérnyomása 30–44
éves kor között általában a férfiakénál

alacsonyabb [633]. A systolés vérnyo-
más azonban nõkben meredekebben
emelkedik az életkorral, mint férfiak-
ban [634], ami azt jelenti, hogy 60
éves vagy a feletti életkorban a nõk
vérnyomása magasabb és a hypertonia
prevalenciája nagyobb. A vérnyomás
és a cardiovascularis betegségek kö-
zötti folyamatos kapcsolat hasonló
mind nõkben, mind férfiakban, a co-
ronariabetegség idõsebb életkor elõtt
elõforduló alacsonyabb incidenciáját
kivéve [635]. Az individuális betegek
metaanalízise a vérnyomáscsökkentõ
kezelés jótékony hatását a két nemben
egyenlõnek találta [295]. Még nem
történt olyan nemek szerinti meta-
analízis, mely a különbözõ aktív keze-
léseket összehasonlító vizsgálatokat
dolgozta volna fel, de a vizsgálatok
többsége mindkét nemben a különbö-
zõ kezelések okozta hasonló kockázat-
csökkenést igazolt, az ANBP 2 [327]
és a VALUE [636] vizsgálatok kivéte-
lével; elõbbi azt mutatta, hogy az
enalapril-kezelés hydrochlorothiazid-
dal szembeni elõnye a férfiakra korlá-
tozódik, míg az utóbbi szerint férfiak-
ban (de nõkben nem) az amlodipin a
valsartannál elõnyösebb a vérnyomás
és a cardialis események csökkentésé-
ben.

Az antihypertensiv kezeléssel kap-
csolatban nõkben a legfontosabb aján-
lás a potenciálisan teratogén mellékha-
tással rendelkezõ gyógyszerek mellõ-
zése a fogamzóképes korban. Termé-
keny nõkben a jelenlegi antihyper-
tensiv anyagok közül az ACE-gátlók
és az angiotenzinreceptor-blokkolók
kerülendõk vagy terhesség esetén
azonnal elhagyandók.

7.7.1 Orális kontraceptívumok

Az orális kontraceptívumok a nõk
többségében enyhe vérnyomás-emel-
kedést, körülbelül 5%-ban pedig hy-
pertoniát okoznak [637, 638]. A car-
diovascularis szövõdmények kockáza-
tát elsõdlegesen a 35 év feletti, vala-
mint a dohányzó nõk viselik [638]. Az
orális kontraceptívumok által kiváltott
hypertonia általában enyhe és a vér-
nyomás a szer elhagyását követõen hat
hónapon belül visszatér a normális-
hoz. Ellentmondó adatok ismertek az
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orális kontraceptívumok szerepérõl az
akcelerált hypertonia kiváltásában
[639], míg néhány vizsgálat az orális
kontraceptívumokat biopsziával iga-
zolt vesekárosodással hozta kapcsolat-
ba, primer vesebetegség hiánya esetén
[640]. Általában az ösztrogéneket
tartják a vérnyomásemelõ hatás leg-
fontosabb tényezõjének, de ennek me-
chanizmusa még nem tisztázott [640].
Bár az ösztrogénekrõl ismert, hogy ja-
vítják az endothelfunkciót [641],
használatuk az angiotenzinogén hepa-
tikus szintézisét is fokozhatja [642].
Ráadásul a menstruációs ciklus során
az artériás disztenzibilitás az ösztro-
génkoncentráció változásától függõen
fluktuál [643], valamint az orális
kontraceptívumokkal kapcsolatban
emelkedett albuminuriát is észleltek
[644].

A 30 mg ösztrogént és az 1 mg vagy
annál kevesebb gesztagént tartalmazó
készítményeket viszonylagosan biz-
tonságosnak tartják. Egy angol nõk ré-
tegzett random mintáján végzett ke-
resztmetszeti felmérés azonban kimu-
tatta, hogy annak ellenére, hogy 1994
óta az Angliában használt kombinált
orális kontraceptívumok többsége ala-
csony dózisú ösztrogént tartalmaz, az
orális kontraceptívumokat szedõk vér-
nyomás enyhén, de szignifikánsan ma-
gasabb volt (2,3/1,6 Hgmm) [637].
Egy amerikai nõvéreket vizsgáló nagy
prospektív kohorsz vizsgálatban a hy-
pertonia illesztett relatív kockázatának
megkétszerezõdését igazolták a vizs-
gálat során is alacsony dózisú orális
kontraceptívumot használók között
[638].

Az 1960-as évek végén végzett több
eset-kontrollos vizsgálat alátámasztot-
ta az orális kontraceptívumok haszná-
lata és a stroke közötti kapcsolatot
[645– 647]. Annak ellenére, hogy az
újabb adatok [648] megkérdõjelezték,

hogy ez a kapcsolat klinikailag fon-
tos-e alacsony dózisú orális kontra-
ceptívumok használatakor. A kombi-
nált orális kontraceptívumok haszná-
latáról szóló újabb szisztematikus
összefoglaló szerint hypertoniás nõk-
ben a stroke és a myocardialis infarctus
kockázata nagyobb a kontraceptívu-
mok használói között, mint az azt nem
használókban [649]. A thromboticus
stroke gyakoriságát szintén nagyobb-
nak találták az orális kontraceptívu-
mok használatakor, míg a vénás
thromboemboliás betegségek relatív
kockázata 2-6-szor nagyobb volt
[650].

A csak gesztagént tartalmazó tablet-
ta azonban választható fogamzásgátlá-
si lehetõség a magas vérnyomásos
nõknek függetlenül attól, hogy azt
kombinált orális kontraceptívum vagy
más ok váltotta ki. Eddig nem igazol-
tak szignifikáns összefüggést a
hypertonia és a csak gesztagént tartal-
mazó tabletták használata között a 2-4
éves követés során [651], de ezt a kér-
dést randomizált vizsgálatban nem ta-
nulmányozták, mivel a családtervezés
döntõen személyes választás tárgya,
mely az intervenciós és kontroll karra
történõ random allokációt nehézzé és
etikailag kérdésessé teszi.

7.7.2 Hormonpótló kezelés

A nõkben a systolés vérnyomás
emelkedése a menopauzát követõen
meredekebb a nyugati társadalmak-
ban, de vitatott, hogy ennek oka az
életkor, vagy maga a menopauza, mi-
vel az ezt tanulmányozó vizsgálatok
ellentmondó eredményeket adtak, va-
gyis a menopauzával mind magasabb
vérnyomásértékek társulását [652–
655] mind szignifikáns vérnyomáskü-
lönbség hiányát egyaránt észlelték
[656–658]. A legújabb, 18 326 nõben
végzett keresztmetszeti vizsgálat
[652] azt mutatta, hogy a menopauza
némi vérnyomásemelõ hatással jár, de
ez kicsi (körülbelül 3/3 Hgmm) és az
életkorral járó presszor hatás nagy-
mértékben elfedi azt.

Nem kérdéses azonban, hogy a
menopauza utáni nõk cardiovascularis
kockázata magasabb és hogy a
menopauza kedvezõtlen hatású szá-
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18. szövegdoboz. Hypertonia
nõkben

1. A nõi hypertonia kezelése
Az antihypertensiv gyógyszerekre adott
válasz és a vérnyomáscsökkentés elõ-
nyös hatása férfiakban és nõkben egy-
formának tûnik. Az ACE-gátlók és az
angiotenzinreceptor-blokkolók azonban
terhesség során kifejtett potenciális
teratogén hatásuk miatt terhességben
és terhességet tervezõ nõkben kerülen-
dõk.

2. Orális fogamzásgátlók
Még az alacsony dózisú ösztrogént tar-
talmazó orális kontraceptívumok is a
hypertonia, a stroke és a myocardialis
infarctus magasabb kockázatával jár-
nak. A csak gesztagént tartalmazó tab-
letták javasoltak fogamzásgátlóként a
magas vérnyomású nõknek, de a
cardiovascularis kimenetelre gyakorolt
hatás vizsgálata még elégséges.

3. Hormonpótló kezelés
Bizonyított, hogy ennek a kezelésnek
egyedüli elõnye a csonttörések és a vas-
tagbél carcinoma incidenciájának csök-
kenése, melyhez azonban a coronaria-
események, a stroke, a thromboembo-
lisatio, a mellrák, az epehólyagbetegség
és a demencia fokozott kockázata tár-
sul. Ez a kezelés menopausa utáni nõk-
ben kardioprotekcióra nem ajánlott.

4. Hypertonia terhességben
• A terhességben elõforduló hypertoniás

betegségek, különösen a praeeclamp-
sia, kedvezõtlenül befolyásolhatják a
neonatális és anyai kimenetelt.

• Nem gyógyszeres kezelés (beleértve a
szoros megfigyelést és a fizikai aktivi-
tás korlátozását) lehet megfontolandó
olyan terhes nõk esetében, akik sys-
tolés vérnyomása 140–149 Hgmm,
diastolés vérnyomása pedig 90–95
Hgmm közötti. Gesztációs hypertonia
(proteinuriával vagy a nélkül) esetében
gyógyszeres kezelés indikált 140/90
Hgmm vagy annál magasabb vérnyo-
más esetén. Amennyiben a systolés
vérnyomásérték 170 Hgmm vagy an-
nál magasabb, vagy a diastolés vér-
nyomás 110 Hgmm vagy annál maga-
sabb, a sürgõs kórházi kezelés meg-
fontolandó.

• Nem súlyos hypertoniában per os me-
thyldopa, labetalol, kalciumantagonis-
ta és (ritkábban) b-blokkoló a válasz-
tandó gyógyszer.

• Tüdõoedemával járó praeeclampsia
esetén nitroglicerin a választandó
gyógyszer. A diuretikus terápia a csök-
kent plazmatérfogat miatt nem megfe-
lelõ.

• Sürgõsség esetén intravénás labeta-
lol, per os methyldopa és per os nife-
dipin javasolt. Az intravénás hydralazin
jelenleg már nem választandó gyógy-
szer, mivel perinatális kedvezõtlen ha-

tásai túlsúlyban vannak. Az intravénás
nitroprusside-nátrium infúzió hyperto-
niás krízisben hasznos, de hosszantar-
tó alkalmazását kerülni kell.

• Kalciumpótlás, halolaj és alacsony dó-
zisú aszpirin használható profilaktiku-
san az olyan nõk esetében, akiknek
megelõzõen korai praeeclampsiája
volt.



mos cardiovascularis kockázati ténye-
zõre. Ez keltette fel az érdeklõdést a
hormonpótló kezelés cardiovascularis
hatásának vizsgálatára. Számos ob-
szervációs vizsgálat mutatta ki, hogy a
hormonpótló kezelést kapó nõk car-
diovascularis kockázati profilja kedve-
zõbb [659], a coronariabetegség
[660] és a stroke [661, 662] prevalen-
ciája alacsonyabb, mint a hormonpót-
ló kezelést nem kapóké. Ráadásul
posztmenopauzális, hormonpótló ke-
zelést kapó nõkben a systolés vérnyo-
más életkorral járó emelkedése kisebb
mértékû volt a kontrolokélhoz képest
[663]. Az újabb nagy intervenciós
vizsgálatok azonban a cardiovascularis
haszon helyett a rák és a cardiovas-
cularis kockázat növekedését igazolták
hormonpótló kezelés során [664,
665]. Egy újabb Cochrane szisztémás
összefoglalás azt mutatja, hogy ez a te-
rápia mindössze a csonttörések és a
vastagbél-carcinoma incidenciájának a
csökkenése tekintetében jelent szigni-
fikáns elõnyt, melyhez azonban a co-
ronariaesemények, a stroke, a throm-
boembolisatio, a mellrák, az epehó-
lyag betegség és 65 év feletti nõkben a
demencia fokozott kockázata társul
[666]. Így jelenleg a hormonpótlás
kardioprotektív kezelés céljára poszt-
menopauzális nõkben nem javasolt
[667].

7.7.3 Hypertonia terhességben

A hypertoniás betegségek terhesség-
ben a maternalis, fetalis és neonatális
morbiditás és mortalitás jelentõs okai
maradtak világszerte. Normálisan a
vérnyomás a második trimeszterben
csökken, a terhesség elõtti értékhez vi-
szonyítva mintegy 15 Hgmm-rel ala-
csonyabb értéket elérve. A harmadik
trimeszterben a vérnyomás eléri vagy
meg is haladhatja a terhesség elõtti
szintet. A fenti fluktuáció normo-
toniás, korábban hypertoniás és a ter-
hességi hypertoniás nõkben is elõfor-
dul.

A terhességben elõforduló hyper-
tonia meghatározása nem egységes [2,
668]. Miközben a múltban a definíció
alapja a vérnyomás második trimesz-
terben mért, az elsõ trimeszterhez
vagy a terhesség elõtti értékekhez ké-

pest mért emelkedése volt, napjaink-
ban az abszolút vérnyomásértékek (a
systolés vérnyomás 140 Hgmm vagy
annál magasabb, vagy a diastolés vér-
nyomás 90 Hgmm vagy annál maga-
sabb) használata részesítendõ elõny-
ben [669]. A terhességi hypertonia di-
agnózisának legalább két, különbözõ
alkalommal mért magasabb vérnyo-
másértéken kell alapulnia. Kimutatták
azonban, hogy a 24 órás vérnyomásér-
tékek alkalmasabbak a proteinuria, a
koraszülés, az újszülött születési súlyá-
nak és a terhesség általános kimenetel-
ének elõrejelzésére [670–672]. Így
mind diagnosztikai, mind terápiás cé-
lokra hasznos lehet az ambuláns vér-
nyomás-monitorozás, különösen ma-
gas kockázatú hypertoniás terhesek-
ben vagy diabetesesekben és vesekáro-
sodottakban. Napjainkig a diastolés
vérnyomást a Korotkov IV. fázis (a
hang elhalkulása) használatával java-
solták megadni, melyrõl azt tartották,
hogy pontosabban tükrözi az intra-
artériás vérnyomást, mint az V. fázis
(a hang megszûnése), melyrõl gyakran
azt hitték, hogy túl alacsony értékeket
mutat [673]. A IV. fázist azonban ne-
hezebb kimutatni és reprodukálható-
sága is korlátozott [674]. Jelenleg a
Korotkov V. fázis használata javasolt a
diastolés vérnyomás mérésére terhes-
ségben [675, 676], a IV. fázis haszná-
lata csak akkor javasolt, ha a Korot-
kov-hangok egészen addig hallhatók,
míg a mandzsetta nyomása a 0
Hgmm-hez közelít.

A terhességi hypertonia az alábbia-
kat foglalja magába:

• Már meglévõ hypertonia, mely a ter-
hesség 1–5%-ával társul és 140/90
Hgmm vagy annál magasabb vér-
nyomást jelent, mely vagy már a ter-
hesség elõtt is fennállt, vagy a 20
gesztációs hét elõtt fejlõdik ki és ál-
talában a szülés után több mint 42
napig fennáll és proteinuriával tár-
sulhat.

• Gesztációs hypertonia, mely a terhes-
ség által kiváltott, proteinuria nél-
küli hypertonia. A jelentõs protein-
uriával (>300 mg/l vagy >500
mg/24 h vagy vizeletcsíkkal 2+
vagy annál több) szövõdött gesz-
tációs hypertonia praeeclampsia-

ként ismert. A hypertonia a 20.
gesztációs hetet követõen fejlõdik ki
és az esetek többségében a szülést
követõ 42 napon belül elmúlik. A
gesztációs hypertoniát a rossz
szerv-perfúzió jellemzi.

• Már meglévõ hypertoniához társuló
gesztációs hypertonia proteinuriával.
A már meglévõ hypertoniához a
vérnyomás további emelkedése tár-
sul és a fehérje-kiválasztás ³3 g/nap
24 órás vizeletgyûjtés alapján a 20.
gesztációs hetet követõen. Megfelel
a korábbi meghatározás szerinti
„krónikus hypertoniához társuló
praeeclampsia” fogalmának.

• Antenatálisan nem osztályozható hy-
pertonia. Hypertonia szisztémás
manifesztációkkal vagy a nélkül,
mely a 20. gesztációs hét utáni mé-
réseken alapul és korábbi értékek
nem ismertek. Ilyen körülmények
között 42 nappal a szülés után vagy
azt követõen ismételt értékelés
szükséges. Ha a hypertonia meg-
szûnt, az állapotot gesztációs hy-
pertoniának (proteinuriával vagy a
nélkül) kell meghatározni. Ha a
hypertonia továbbra is fennmarad,
az állapotot már meglévõ hyperto-
niának kell meghatározni.

A normális terhességekben az oede-
ma akár 60%-ban is elõfordul, így a
praeeclampsia diagnózisában a továb-
biakban nem használt.

A terhességi hypertoniák, különösen
a proteinuriával vagy azzal nem járó
gesztációs hypertonia olyan hematoló-
giai, vese- és májkárosodásokat okoz-
hat, melyek kedvezõtlenül befolyásol-
hatják mind az anyai, mind a neona-
tális kimenetelt.

A rendelõi körülmények között
mért 140–149 Hgmm/90-95 Hgmm
vérnyomású terhesekben nem gyógy-
szeres kezelést [677] kell alkalmazni.
A vérnyomásszinttõl, a gesztációs kor-
tól, az anyai és a magzati kockázati té-
nyezõktõl függõen a kezelés magában
foglalhatja a szoros felügyeletet és az
aktivitás korlátozását. Konyhasómeg-
szorítás nélküli normális diéta javasolt.
A gesztációs hypertonia, különösen a
praeeclampsia incidenciájának csök-
kentését célzó beavatkozások, mint a
kalcium- (2 g/nap) [678] mind a hal-
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olajpótlás [679], mind az alacsony dó-
zisú acetylsalicylsav-kezelés [680] kö-
vetkezetesen hatástalanoknak bizo-
nyultak, különösen a fetusra nézve, így
ezek nem javasoltak. Az alacsony dózi-
sú aspirint azonban profilaktikus keze-
lésként használjuk olyan nõkben, akik
korábban korai (<28 hét) praeec-
lampsiát szenvedtek el. Bár a a testsúly
csökkentése a vérnyomás csökkentésé-
ben segítséget jelent, ez obes nõkben a
terhesség során nem ajánlott, mivel
alacsonyabb neonatális súllyal és kö-
vetkezményes lassabb újszülöttkori
növekedéssel járhat [681].

Továbbra is vitatott marad terhes-
ségben az antihypertensiv gyógysze-
rek alkalmazásának folytatása megelõ-
zõen enyhén vagy mérsékelten emel-
kedett vérnyomású nõkben. Elõször
is, az ilyen nõknek a terhesség rövid
idõtartama során a cardiovascularis
szövõdmények kockázata alacsony, az
anyai és neonatális kimenetel jó [682,
683]. Másodszor, bár a hypertoniás
anya számára hasznos lehet, a vérnyo-
más csökkentése, az károsíthatja az
uteroplacentáris perfúziót és így ve-
szélyeztetheti a foetalis fejlõdést [684,
685]. Végül az enyhe és mérsékelt hy-
pertoniában szenvedõ terhesek gyógy-
szeres kezelésérõl szóló adatok elsõ-
sorban olyan, túlságosan kisméretû
vizsgálatokból származnak, melyek túl
kicsik voltak ahhoz, hogy képesek le-
gyenek kimutatni a szülészeti szövõd-
mények vélhetõen alacsony mértékû
csökkenését. Mindazonáltal ésszerû-
nek tûnik gyógyszeres kezelést ajánla-
ni, amikor a systolés vérnyomás ³150
Hgmm vagy a diastolés vérnyomás
³95 Hgmm. Alacsonyabb határérték
(140/90 Hgmm) javasolt azonban
gesztációs hypertoniás (proteinuriával
vagy anélkül), már meglévõ hyperto-
niához társuló gesztációs hypertoniás
vagy a terhesség során bármikor szub-
klinikus szervkárosodást vagy annak
tüneteit mutató nõknek. A ³170
systolés vagy a ³110 Hgmm diastolés
vérnyomás esetén sürgõs kórházi ke-
zelés mérlegelendõ.

Sürgõsségi körülmények között a
vérnyomást intravénás labetalol, per
os methyldopa vagy per os nifedipin
adásával lehet csökkenteni. Az intravé-
nás hydralazin a továbbiakban nem ja-

vasolt, mivel használata más gyógysze-
rekkel összehasonlítva nagyobb mér-
tékû kedvezõtlen perinatális hatással
társul [686]. Nitroprussid-nátrium
intravénás infúziója marad a hyper-
toniás krízisben választandó kezelés,
de hosszan tartó használata a fetális
cianidmérgezés fokozott kockázatával
jár, mivel a nitroprussid tiocianáttá
metabolizálódik [687].

Tüdõoedemával járó praeeclampsiá-
ban nitroglicerin a választandó gyógy-
szer. Nem súlyos hypertoniában és
sürgõsséget nem igénylõ helyzetekben
methyldopa, labetalol és kalciumanta-
gonisták az elõnyben részesítendõ
gyógyszerek. Terhességben az ateno-
lol óvatosan adható, mivel adatok van-
nak arról, hogy a fetális retardációval
jár, mely a kezelés hosszától függ
[688]. ACE-gátlók és angiotenzin-
receptor-blokkolók terhességben soha
nem használhatók. Hacsak nincs olig-
uria, a diuretikus kezelés nem megfele-
lõ praeeclampsiában, melyben a plaz-
matérfogat csökkent. Az iv. magnézi-
um-szulfátról kimutatott, hogy haté-
kony az eclampsia megelõzésében és a
görcsök kezelésében [689]. A szülés
megindítása a helyes megoldás pro-
teinuriával járó gesztációs hyperto-
niában, ha kedvezõtlen tünetekkel
(mint látási panaszok, véralvadási za-
varok és fetális distress) jár együtt.

Minden alkalmazott antihypertensiv
gyógyszer kiválasztódik az anyatejbe.
A propranolol és a nifedipin kivételé-
vel (melyeknek koncentrációja az
anyai vérplazmáéhoz hasonló) a leg-
több antihypertensivum koncentráci-
ója nagyon alacsony az anyatejben. A
megelõzõen gesztációs hypertoniás
nõk késõbbi élete során a cardiovas-
cularis betegségek kockázata maga-
sabbnak tûnik [690, 691]. Ez össze-
függhet a viszonylagos hyperand-
rogén állapottal, az endothelfunkció
károsodásával és a szénhidrát- és zsír-
anyagcserezavarral is, melyeket egyéb-
ként egészséges, korábban gesztációs
hypertoniában szenvedett nõkben
mutattak ki.

7.8 A metabolikus szindróma
(19. szövegdoboz)

A metabolikus szindróma egyszerû
és széles körben (bár nem általánosan)

elfogadott, a National Cholesterol
Education Program Adult Treatment
[49] által javasolt meghatározás sze-
rint magában foglalja a glükóz- és a
lipidanyagcsere zavaraival, valamint a
vérnyomásemelkedés különbözõ
kombinációival jellemzett állapotokat.
A metabolikus szindróma leggyako-
ribb jellemzõi:

1. magas életkorfüggõ prevalencia
(akár 30–40%) a középkorú és az
idõsebb populációban;

2. a cardiovascularis morbiditás és
mortalitás jelentõsen magasabb,
mint a szindrómával nem bíró
egyénekben [69, 692–694];

3. a cukorbetegség kialakulásának
kockázata 3-6-szoros [695, 696],
ahogyan az újonnan kialakuló
hypertonia kockázata is nagyobb
[31–33, 476]; és

4. gyakran társul szubklinikus szerv-
károsodásokkal, mint a microalbu-
minuria és a csökkent glomerularis
filtrációs ráta [697–699], az artéri-
ás merevség [700], a balkamra-
hypertrophia, a diastolés diszfunk-
ció, a pitvar megnagyobbodása
[69, 697, 698, 701–703] és né-
hány vizsgálat szerint az arteria
carotis falának megvastagodása
[704], némelyikük a hypertonia,
mint a metabolikus szindróma
összetevõjének jelenlététõl függet-
lenül is kimutatható [69, 705].

A balkamra-hypertrophia jelenléte
nagyobb kockázattal jár [69], mint
ahogy az otthoni és az ambuláns vér-
nyomás-emelkedés is a rendelõi érté-
kek mellett [69]. Szintén gyakran tár-
sul a metabolikus szindrómához a
gyulladásos markerek, mint hsCRP
emelkedett szintje, mely hozzájárulhat
annak atherogén hatásához [706] a
cardiovascularis kockázat további nö-
vekedését okozva [172, 707].

A jelenlegi irányelvek a testsúly ala-
csony kalóriatartalmú diétával és test-
mozgással való csökkentését az elsõ és
legfontosabb kezelési stratégiának
tartják a metabolikus szindrómás
egyénekben [708]. Realista cél a test-
súly 7–10%-kal való csökkentése 6–12
hónap alatt, a kalóriabevitel viszony-
lag mérsékelt csökkentésével (500–
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1000 kalóriával naponta), mely általá-
ban hatékonyabb, mint az extrém dié-
tás megközelítések [709]. A táplálko-
zási terápia szintén megköveteli a telí-
tett zsírok, a transz-zsírsavak, a kolesz-
terin és az egyszerû szénhidrátok csök-
kent, valamint a gyümölcsök, zöldsé-
gek, teljes kiõrlésû gabonafélék foko-
zott bevitelét [710]. A testsúlycsökke-

nés fenntartása hosszú távon legjob-
ban akkor érhetõ el, ha a beteg rend-
szeres testmozgást (úm. napi mini-
mum 30 perc mérsékelt testmozgás) is
végez [711]. A Diabetic Prevention
Program-ban és a Finnish Diabetes
Prevention Study-ban [712, 713], az
életmódbeli módosítások majdnem
60%-kal csökkentették a 2-es típusú
diabetesbe való átmenet progresszió-
ját, mely hatás nagyobb volt a met-
formin által kiváltottnál. A Diabetes
Prevention Program másodlagos
elemzésében a metabolikus szindróma
prevalenciája 3,2 év alatt 51%-ról
43%-ra csökkent az életmódbeli válto-
zásokat alkalmazó csoportnál, míg a
szokásos kezelés során 55%-ról 61%-
ra emelkedett [714]. Így az életmód-
váltás protektív hatású.

Metabolikus szindrómában szen-
vedõ betegekben antihypertensiv, an-
tidiabetikus vagy lipidcsökkentõ
gyógyszerek hozzáadása szükséges
hypertonia, diabetes vagy egyértelmû
dyslipidaemia esetén. Mivel metabo-
likus szindrómás és hypertoniás bete-
gekben a cardiovascularis kockázat
nagy, tanácsosnak tûnik szigorú vér-
nyomáskontrollra törekedni, azaz a
vérnyomást alacsonyabb értékre csök-
kenteni, mint a magas normális érték,
mely a szindróma gyakori összetevõje
[69]. Az ezekben a betegekben eléren-
dõ optimális vérnyomásértékeket
azonban még soha nem vizsgálták.
Mint ahogy az a 4.4.5, 5.5 és 6.2.1 fe-
jezetekben említésre került, hacsak
specifikus indikáció nem teszi szüksé-
gessé, a béta-blokkolókat metabolikus
szindrómában szenvedõ betegekben
kerülni kell az újonnan kialakuló dia-
betesre, a testsúlyra [715], az inzulin-
érzékenységre és a lipidprofilra [716]
kifejtett kedvezõtlen hatásaik miatt.
Úgy tûnik azonban, hogy ezek a hatá-
sok kevésbé kifejezettek vagy hiányza-
nak az új vazodilatátor béta-blokko-
lók, mint a carvedilol és a nebivolol
[572, 717] esetében. A tiazid diureti-
kumokat is diabetogén és más disz-
metabolikus hatások jellemzik, külö-
nösen magas dózisban [455], így ezek
használata metabolikus szindrómában
elsõvonalbeli szerként nem javasolt. A
szóba jövõ gyógyszercsoportok közé
tartoznak az angiotenzinreceptor-

blokkolók és az ACE-gátlók, melyek
esetében más antihypertensiv gyógy-
szerekhez képest alacsonyabb a dia-
betes incidenciája [455, 458, 460,
718], valamint a szervkárosodásra is
kedvezõ hatásuk lehet (lásd a 4.5 feje-
zetet). Ha a vérnyomás ezen ható-
anyagok valamelyikének monoterá-
piájával nem kontrollálható, dihydro-
piridin vagy nem dihydropiridin kal-
ciumantagonista adható hozzá a keze-
léshez, mivel a kalciumantagonisták
metabolikusan semlegesek és szervká-
rosodásra kifejtett hatásuk szintén
kedvezõ (lásd 4.5 fejezet). Emellett a
renin-angiotenzin rendszer gátlójának
és a kalciumantagonsitának a kombi-
nációjáról kimutatták, hogy a diabetes
alacsonyabb incidenciájával társul,
mint a diuretikumokkal és béta-blok-
kolókkal történõ konvencionális keze-
lés [330, 331]. Mivel a metabolikus
szindrómás betegek gyakran elhízot-
tak és vérnyomásuk sóérzékeny [719],
az alacsony dózisú tiazid diuretikum
ésszerû második vagy harmadik vonal-
beli kezelésnek bizonyulhat. Az ala-
csony dózisú tiazid diuretikumok, bár
még mindig rendelkeznek valamennyi
diszmetabolikus hatással [331, 455,
720], kevésbé csökkentik a szérumká-
lium-koncentrációt, ezáltal csökken az
inzulin rezisztenciára, szénhidrát tole-
ranciára és az újonnan kialakuló dia-
betesre kifejtett kedvezõtlen hatás
[721]. A test káliumszintjének fenn-
tartása megelõzi a tiazidok kiváltotta
glükózintoleranciát [592, 593], mely
arra utal, hogy a tiazid- és káliummeg-
takarító diuretikumok kombinációja
metabolikus elõnnyel járhat a csak
tiazid diuretikumokhoz képest.

A specifikus intervenciós vizsgálatok
hiánya metabolikus szindrómában
nem teszi lehetõvé szilárd ajánlás meg-
fogalmazását, hogy nem hypertoniás
és nem diabeteses, metabolikus szind-
rómában szenvedõ betegekben az élet-
módváltozáshoz társuljon-e a gyógy-
szeres antihypertensiv kezelés, bár a
különbözõ kockázati tényezõk társulá-
sa és a gyakori szervkárosodás miatt az
ilyen betegek cardiovascularis kocká-
zata meglehetõsen magas. Azokat az
érveket és ellenérveket, melyek a
renin-angitenzin rendszer blokkolói-
nak használatát illetik akkor, amikor az
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19. szövegdoboz. A metabolikus
szindróma

• A metabolikus szindrómát a visceralis obe-
sitas, a glükóz- és lipidanyagcsere és a vér-
nyomás változó zavarainak kombinációja
jellemzi. Középkorúakban és idõsekben
prevalenciája magas.

• Metabolikus szindrómában szenvedõkben
magasabb a microalbuminuria, a bal-
kamra-hypertrophia és az artériás merev-
ség prevalenciája, mint az ilyen szindrómá-
val nem rendelkezõkben. Cardiovascularis
kockázatuk nagy, és a diabetes kialakulá-
sának az esélye jelentõsen nagyobb.

• Metabolikus szindrómában szenvedõ bete-
gekben a diagnosztikának magában kell
foglalnia a szubklinikus szervkárosodás
megítélésének alaposabb módszereit. Kí-
vánatos az otthoni és az ambuláns vérnyo-
más mérése is.

• Minden metabolikus szindrómás betegben
intenzív életmódváltást kell foganatosítani.
Amikor hypertonia is jelen van, a gyógysze-
res kezelést olyan gyógyszerrel kell kezde-
ni, mely valószínûleg nem fokozza a
diabetes kialakulását. Így a renin-angio-
tenzin rendszer blokkolója használandó,
melyet, ha szükséges, a kalciumanta-
gonisták vagy az alacsony dózisban adott
tiazid diuretikumok követik. Kívánatosnak
tûnik a vérnyomás normális tartományba
való csökkentése.

• A specifikus klinikai vizsgálatokból szárma-
zó bizonyítékok hiánya nem teszi lehetõvé
szilárd ajánlás megfogalmazását, hogy
minden metabolikus szindrómában szen-
vedõ betegben, akinek vérnyomása a ma-
gas normális tartományban van, szüksé-
ges-e az antihypertensiv gyógyszerek hasz-
nálata. Valamennyi bizonyíték van arra,
hogy a renin-angiotenzin rendszer gátlása
késleltetheti a fenyegetõ hypertonia kiala-
kulását is.

• Sztatinokat és antidiabetikus gyógyszere-
ket szükséges adni dyslipidaemia és cu-
korbetegség esetén. Az inzulinszenzitivizá-
lókról kimutatták, hogy jelentõsen csök-
kentik az újonnan kialakuló diabetest, de
elõnyeik és hátrányaik még kimutatásra
várnak magas éhgyomri glükózszint és
glükózintolerancia, mint a metabolikus
szindróma összetevõinek esetében.



ilyen betegek vérnyomása a magas
normális tartományba esik, az 5. feje-
zet foglalja össze.

Összefoglalva, jelenleg megállapítha-
tó, hogy intenzív életmód-változtatás
kell maradjon a fõ kezelési megközelí-
tés, de néhány esetben ehhez társulva
meg kell fontolni a gyógyszeres keze-
lést a renin-angiotenzin rendszer blok-
kolóival, mivel potenciálisan ezek ké-
pesek az újonnan kialakuló hyper-
toniát, az újonnan kialakuló diabetest
és a szervkárosodás néhány formáját
(melyek különösen gyakran fordulnak
elõ ezekben a betegekben) megelõzni.
Szintén nem egyértelmû a bizonyíték
arra, hogy vajon diabetes hiányában
haszna származhat-e a metabolikus
szindrómában szenvedõ betegeknek
az antidiabetikus gyógyszerek haszná-
latából. A kóros éhgyomri glükóz-
szintû egyénekben alfa-glükozidáz
gátlót használó öt prospektív vizsgálat
összefoglalója a 2-es típusú diabetes
alacsonyabb incidenciáját igazolta.
Nem volt azonban szignifikáns kü-
lönbség a mortalitás, más típusú mor-
biditás, a glikozilált hemoglobin és a
vérnyomás tekintetében [722]. Az
inzulinszenzitizáló thiazolidinedionok
használatát engedélyezték a 2-es típu-
sú diabetes kezelésére, mivel képesek a
peroxisoma proliferator-aktivált re-
ceptor-gamma (PPRg) stimulálására,
melyre kisebb mértékben néhány
angiotenzinreceptor-blokkoló is képes
[723, 724]. Ezen anyagok egyikét (a
rosiglitazon) károsodott glükóztole-
ranciájú betegekben vizsgálták és ki-
mutatták, hogy szignifikánsan hatáso-
sak az újonnan kialakuló diabetes pre-
venciójában [725]. Ezek az anyagok
azonban növelik a testsúlyt és fokoz-
zák a folyadékretenciót, melyek ez elõ-
nyeik és hátrányaik közötti egyensúlyt
nyilvánvaló diabetes hiányában bi-
zonytalanná teszik. Diabeteses bete-
gekben azonban a pioglitazone a fõbb
cardiovascularis események inciden-
ciáját szignifikánsan csökkentette
[726] és errõl a gyógyszercsoportról
kimutatták, hogy kis mértékû, de szig-
nifikáns vérnyomáscsökkenést okoz-
nak [727]. A testsúly és a haskörfogat
hosszú távú csökkenését, valamint a
cardiovascularis betegségek más meta-
bolikus kockázati tényezõinek (mint a

plazma glükóz, a HDL-koleszterin, a
szérum trigliceridek és az inzulin re-
zisztencia) kedvezõ változását újabban
placebó-kontrollált vizsgálatokban
igazolták az endocannabinoid C1-re-
ceptor-blokkoló rimonabant használa-
takor [728–731]. Van arra is némi bi-
zonyíték, hogy a gyógyszer használata
nem emeli, sõt valamennyire még
csökkenti is a vérnyomást. A rimo-
nabant cardiovascularis kockázatra ki-
fejtett hatását jelenleg egy prospektív
vizsgálat tanulmányozza [732].

Összefoglalva, metabolikus szindró-
más hypertoniásokban a diagnosztikai
eljárásoknak a szokásosnál kiterjed-
tebbnek kell lenniük, mivel a többszö-
rös szervkárosodás prevalenciája na-
gyobb és a gyulladásos markerek
szintje magasabb. Intenzív életmód-
változást kell bevezetni és vérnyomás-
csökkentõ kezelést kezdeni akkor, ha a
vérnyomás ³140/90 Hgmm, elõny-
ben részesítve a renin-angiotenzin
rendszer blokkolóit, ha szükséges, kal-
cium antagonista vagy alacsony dózisú
tiazid diuretikum hozzáadásával. A
renin-angiotenzin rendszer blokkolói-
nak alkalmazása a szervkárosodással
szembeni védelem és az újonnan kiala-
kuló diabetes vagy hypertonia preven-
ciójára akkor, amikor a vérnyomás
még a magas normális tartományban
van, jelenleg általánosan nem ajánlha-
tó. Hasonló módon, antidiabetikus
gyógyszert kell bevezetni 2-es típusú
diabétesszel járó metabolikus szindró-
mában szenvedõ betegben, de még
nem adható egyértelmû ajánlás az
antidiabetikus gyógyszerek vagy
inzulinszenzitizálók használatával kap-
csolatban az olyan egyénekben, akik
csak károsodott glükóztoleranciájúak.
Az események alacsonyabb inciden-
ciáját mutatták ki sztatint szedõ egyé-
nekben, mely arra utal, hogy a lipid-
csökkentõ kezelést szintén meg kell
fontolni [733]. A nem hypertoniás és
nem diabeteses metabolikus szindró-
mában szenvedõ betegek farmakológi-
ai megközelítésében érdemes figye-
lembe venni azt a tényt, hogy a klinikai
vizsgálatok eredményeivel váltakozva
a valós életben az életmódváltáshoz
való kötõdés alacsony és a testsúly tar-
tós csökkenése ritka [734].

7.9 Rezisztens hypertonia

A hypertoniát általában a kezelésre
rezisztensnek vagy refrakternek nevez-
zük akkor, ha a terápiás terv, mely fi-
gyelmet fordított az életmódváltásra
és legalább háromféle gyógyszer (bele-
értve a diuretikumokat is) megfelelõ
dózisban való alkalmazása nem járt si-
kerrel a systolés és diastolés vérnyomás
célértékre csökkentésében. Ennek a
definíciónak megfelelõen a rezisztens
hypertonia prevalenciája nagy: például
az ALLHAT kohorszban a betegek
8%-ának írtak fel négy vagy annál
több gyógyszert, és úgy számították,
hogy legalább 15% rezisztens hyper-
toniásnak tartható [322]. Az ilyen
helyzetekben mérlegelendõ specialis-
tához vagy a hypertoniaközpontba va-
ló irányítás, mivel ismert, hogy a re-
zisztens hypertonia gyakran szub-
klinikus szervkárosodással és nagy
többlet cardiovascularis kockázattal
jár [735].

A rezisztens hypertonia okait a 20.
szövegdoboz sorolja fel. A rezisztens
hypertonia egyik leggyakoribb oka a
compliance, a gyógyszeres kezeléshez
való kötõdés, illetve az ajánlott élet-
módi változások (különösen az alko-
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20. szövegdoboz. A rezisztens
hypertonia okai

• A terápiás tervtõl való eltérés.
• Az életmódbeli változtatások végrehajtásá-

nak sikertelensége, beleértve a súlycsök-
kentést és a nagymennyiségû alkoholfo-
gyasztás (NB: részegség) mérséklését.

• Vérnyomás-emelkedést okozó anyagok fo-
gyasztásának folytatása (édesgyökér, ko-
kain, glükokortikoidok, nem szteroid gyul-
ladásgátlók stb.)

• Obstruktív alvási apnoe
• Nem gyanított másodlagos ok
• Irreverzíbilis vagy alig reverzíbilis szervkáro-

sodás
• Folyadéktúlterhelés

• nem megfelelõ diuretikus kezelés
• progresszív veseelégtelenség
• magas nátriumbevitel
• hiperaldoszteronizmus miatt.

Az ál-rezisztens hypertonia okai
• Izolált rendelõi (fehér köpeny) hypertonia
• Vastag felkar esetén nagy mandzsetta

használatának hiánya
• Pseudohypertonia



holabusus megszüntetésének) elégte-
lensége. Ebben a helyzetben két lehe-
tõség van. Szoros orvosi felügyelet
mellett hatékony lehet az összes
gyógyszer felfüggesztése és egy egy-
szerûbb kezelési mód bevezetése; vagy
rövid kórházi felvétel jöhet szóba,
hogy a kezelést felügyelet mellett le-
hessen folytatni, miközben a vérnyo-
mást monitorizáljuk. Egy másik nem
ritka oka a rezisztens hypertoniának az
obstruktív alvási apnoe [736–739],
valószínûleg az éjszakai hypoxia
hosszú távú hatásai, a kemoreceptor
stimuláció és az alvásmegvonás miatt.
Emellett fontos, hogy a hypertonia
szekunder okait kizárjuk (lásd a 9. feje-
zetet). Például egy okkult arteria
renalis stenosis terápiára refrakter vér-
nyomást eredményezhet, és bár na-
gyobb az esély arra, hogy fiatal korban
a vérnyomás rendezõdjön, mégis le-
hetséges a kezelési megterhelés csök-
kentése az olyan intervenció által,
mint a revaszkularizáció, mely gyak-
ran ballon angioplasztikával vagy
stenteléssel végezhetõ el. A vérnyomás
célértékre csökkentésének nehézségeit
szintén okozhatja az alig vagy nagyon
lassan reverzíbilis cardiovascularis ká-
rosodás. A térfogati túlterhelés a prog-
resszív veseelégtelenség, a túlzott
sóbevitel, a hyperaldosteronismus, és
leggyakrabban az elégtelen diuretikus
terápia következménye lehet. Végül,
mérlegelni kell az álhypertonia, mint
az izolált rendelõi (fehérköpeny) hy-
pertonia lehetõségét, illetve ha nem
nagy mandzsettát használunk a vastag
felkaron (amely a vérnyomásértékek
túlbecslését okozza). Idõs betegekben
ki kell zárni a pseudohypertonia lehe-
tõségét, mely olyan állapot, amelyben
az erek extrém fokú merevsége miatt
az érfal külsõ mandzsettával való
összenyomása nehéz, így a mért vér-
nyomásértékek tévesen magasabbak,
mint a valós intraarteriális értékek.

Következésképpen a rezisztens hy-
pertonia kezelésének elsõ lépése a kór-
történet alapos felderítése, az aprólé-
kos betegvizsgálat és a jó vizsgálati
terv, elsõdlegesen a hypertonia sze-
kunder okainak kizárására. A vizsgála-
toknak tartalmazniuk kell az ambuláns
vérnyomás-monitorozást, mely pon-
tosabban jellemezheti a vérnyomás-

emelkedés mértékét és a cardiovas-
cularis kockázat növekedését [96].
Szükséges annak a vizsgálata, hogy a
compliance megfelelõ vagy nem, és a
körültekintõ anamnézisfelvétel lehet a
kulcs az ok kiderítésében: az alkohol
mértéktelen fogyasztása például ma-
gyarázhatja, miért lehet az adott egyén
vérnyomását nehezen kontrollálni.

Végül, számos betegnek három
gyógyszernél többre lesz szüksége. Je-
lenleg a harmadikként, negyedikként,
ötödikként optimálisan választandó
antihypertensiv gyógyszer kérdését
megfelelõ randomizált vizsgálatokban
nem tanulmányozták. Újabb obszer-
vációs vizsgálatok azonban arra utal-
nak, hogy az aldoszteron antagonista
spironolacton szignifikáns járulékos
vérnyomáscsökkenést eredményez ak-
kor, amikor rezisztens hypertoniás be-
tegek több gyógyszerbõl álló kezelési
sémájához adják hozzá [575, 740]. Az
egyetlen placebokontrollált randomi-
zált vizsgálatban Saha és mtsai [741]
az amilorid spironolactonnál nagyobb
járulékos antihypertensiv hatását iga-
zolták. A spironolacton azonban jó já-
rulékos vérnyomáscsökkentõ hatású
volt viszonylag alacsony dózisban ad-
va (25–50 mg/nap) [742]. Az amilo-
ridra adott kedvezõ választ is közöltek
[743]. Hogy a néhány rezisztens hy-
pertoniásban az antialdoszteron ható-
anyagokra adott jó válasz a még fel
nem ismert primer aldoszteronizmus
vagy a többszörös gyógyszeres kezelés
által kiváltott másodlagos aldosztero-
nizmus miatt alakul-e ki, még nem is-
mert. Az ilyen gyógyszerek bizonyí-
tott alacsony dózisú hatékonysága ke-
vésbé valószínûsíti a spironolacton
mellékhatásinak elõfordulását, de fi-
gyelmet kell fordítani a szérumkálium-
és -kreatininkoncentrációkra, mivel az
ilyen betegek többségének vesefunkci-
ója beszûkült és valószínûleg más
renin-angiotenzin rendszert blokkoló
gyógyszert is szednek. Az endothelin-
antagonisták rezisztens hypertoniá-
sokban való használatának elõnyeit je-
lenleg vizsgálják. Ilyen betegekben
újabban a vérnyomás csökkenését ész-
lelték a carotis sinus idegeinek króni-
kus mezõ stimulációja során, melyet
beültetett elektromos eszközzel idéz-
tek elõ [744].

7.10 Hypertoniás sürgõsségi
állapotok

Hypertoniás sürgõsségi állapotról
akkor beszélünk, amikor a kifejezetten
magas vérnyomás a célszervek akut ká-
rosodásával társul. A szervkárosodás-
nak a vérnyomás jelentõs emelkedésé-
hez társuló romlását, mint amilyen né-
ha idõs, izolált systolés hypertoniások-
ban elõfordul, helytelenül sürgõsségi
állapotként határozzák meg; ezeket
azonnal kell kezelni, de ugyanolyan
módszerekkel, mint ahogyan az a kró-
nikus vérnyomás-emelkedés esetében
történik. A legfontosabb sürgõsségi
állapotokat a 8. táblázat sorolja fel. Az
ilyen sürgõsségi állapotok ritkák, de
életveszélyesek lehetnek. Ilyen esetek-
ben a hypertonia kezelésének gyors-
nak kell lennie. Figyelmet kell azonban
fordítani arra, hogy az extrém gyors
vérnyomásesés ne társuljon szövõd-
ményekkel, mint például az agy
hipoperfúziója, az agyi infarctus, a
myocardium és a vesék károsodása.

Akut stroke-ban a nagymértékû
vagy gyors vérnyomáscsökkenés kerü-
lendõ (lásd a 7.3.1 fejezetet).

7.11 Malignus hypertonia

Bár a rezisztens és a malignus
hypertonia között egyértelmû átfedés
van, a fejlett társadalmak többségében
a malignus fázisú hypertonia ritkán
észlelt és leginkább a gazdaságilag hát-
rányos helyzetû rétegekben fordul elõ.
A malignus hypertonia szindróma ma-
gában foglalja az artériás vérnyomás
kifejezett emelkedését (a diastolés vér-
nyomás általában, de nem mindig
>140 Hgmm) és a vascularis károso-
dást, mely különösen retinavérzések,
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8. táblázat. Hypertoniás sürgõsségi
állapotok

• Hypertensiv encephalopathia
• Hypertensiv bal kamra elégtelenség
• Hypertonia myocardialis infarctussal
• Hypertonia instabil anginával
• Hypertonia aortadissectióval
• Súlyos hypertonia subarachnoidalis vérzés-

sel vagy cerebrovascularis károsodással
• Phaeochormocytomához társuló krízis
• Kábítószerek, mint az amfetamin, az LSD,

a kokain vagy az ecstasy használata
• Perioperatív hypertonia
• Súlyos praeeclampsia vagy eclampsia



exsudatum és/vagy papilloedema for-
májában manifesztálódhat [745]. Né-
hány orvos az akcelerált hypertonia ki-
fejezést használja, amikor ilyen szind-
róma észlelhetõ, de a retina vizsgálata-
kor papillaoedema nem látszik. Malig-
nus hypertoniát különbözõ állapotok-
ban lehet észlelni. A súlyos vagy
rosszul kezelt esszenciális hypertonia
általában a leggyakoribb elõfutára a
malignus fázisú hypertoniának, bár a
különbözõ vizsgálatokban a hyperto-
nia szekunder okait valószínûleg alul-
becsülték [746]. Anekdotikus közlé-
sek ismertek, hogy a malignus hyper-
toniás betegek nagy része dohányos és
hogy a feketék gyakrabban érintettek,
mint a kaukázusiak [747]. A hyper-
toniás betegek között prevalenciája
nyilvánvalóan csökkent a hypertonia
korábban megkezdett kezelése és a ha-
tékonyabb terápiás programok miatt,
valamint a prediszponáló okok több-
ségének csökkenése miatt. A malignus
hypertonia olyan állapot, melynek bal-
jóslatú prognózisát az autoreguláció
összeomlása okozza, mely annak az
eredménye, hogy az artériák falát fo-
lyamatosan extrém magas vérnyomás
terheli. Az érfal patológiai vizsgálatai
myointimalis proliferációt és fibrinoid
necrosist mutattak ki. A proliferatív
válasz súlyossága párhuzamban áll a
magas vérnyomás súlyosságával és
fennállásának idõtartamával [748]. A
fibrinoid necrosis a kis arteriolák spaz-
musát és erõltetett dilatációját repre-
zentálja. A folyadék extracelluláris tér-
be való szivárgása kis vérzésekkel és
természetesen a célszerv károsodásával
jár együtt [748].

A malignus fázisú hypertoniához
társuló legveszélyesebb állapot a hy-
pertensiv encephalopathia [745, 747],
melyhez a neurológiai funkciók rever-
zíbilis károsodása társul, mely fejfájást,
a mentális funkciók zavarát és látáská-
rosodást foglalhat magába. Ehhez az
állapothoz a vesefunkciók romlása is
társulhat, melyet prognosztikailag
fontosnak írtak le, mivel a veseelégte-
lenség súlyosabb formái rövidebb vár-
ható élettartammal járnak, a vérnyo-
más azonnali és hatásos kezelése elle-
nére. Néhány betegben irreverzíbilis
vesekárosodás alakul ki, mely vesepót-
ló kezelést (beleértve a tartós dialízist

is) tesz szükségessé. A malignus fázisú
hypertonia hemolízissel, a vörösvér-
testek fragmentációjával és disszemi-
nált intravascularis koagulációval is
társul.

Ha a malignus hypertoniát nem ke-
zeljük, prognózisa nagyon rossz, a be-
tegek 50%-a 12 hónapon belül meg-
hal [254, 749]. A hatékony kezelési
programok bevezetését követõen
azonban az ilyen kezdeti problémák
incidenciája csökkent [750, 751]. A
túlélés jobb, mely nemcsak a jobb vér-
nyomáskontrollt tükrözi, hanem a sze-
kunder okok megfelelõ azonosítását és
a szélesebb körben elérhetõ szolgálta-
tásokat is, mint a dialysis és a transz-
plantáció.

A malignus fázisú hypertoniát hy-
pertoniás sürgõsségi állapotnak kell
tartani. Per os gyógyszerelés használ-
ható, ha a vérnyomás arra reagál, azzal
a céllal, hogy a diastolés vérnyomást
24 óra alatt 100–110 Hgmm-re csök-
kentsük.

8. A TÁRSULÓ KOCKÁZATI
TÉNYEZÕK KEZELÉSE
(21. szövegdoboz)

8.1 Lipidcsökkentõ gyógyszerek

Számos randomizált szekunder és
primer prevenciós vizsgálat tette le-
hetõvé a sztatinokkal történõ lipid-
csökkentõ kezelések hatásának elem-
zését [752–754]. Bár az epidemioló-
giai adatok szerint a szérum koleszte-
rinszint szorosan összefügg a corona-
riaeseményekkel, míg a stroke-kal nem
[755], a sztatinokról kimutatták, hogy
hatékonyak mind a coronaria-, mind a
cerebrovascularis események preven-
ciójában, mely hatás hypertoniások-
ban és normotoniásokban hasonló
[752–754]. Az eddig sztatinnal vég-
zett legnagyobb randomizált vizsgá-
latban, a Heart Protection Study-ban
[756] bizonyított, hogy a cerebrovas-
cularis betegségben szenvedõ pácien-
seknek adott simvastatin jelentõsen
csökkentette a cardialis és a cerebro-
vascularis eseményeket a placebóval
összehasonlítva. A hatás a hypertoniás
populációban (a teljes kohorsz 41%-a)
az alkalmazott antihypertensiv kezelés
típusától függetlenül kimutatható

volt. Hasonló eredmények származtak
idõs betegekben a pravastatint alkal-
mazó PROSPER vizsgálatból [757],
ahol a betegek 62%-a volt hyperto-
niás. Korábban stroke-ot elszenvedett
betegekben hatékony prevenciót iga-
zoltak egy másik sztatinnal, az ator-
vastatinnal is [758]. Így 80 éves élet-
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21. szövegdoboz. Állásfoglalás:
a társuló kockázati tényezõk keze-
lése

Lipidcsökkentõ gyógyszerek
• Minden, bizonyítottan cardiovascularis be-

tegségben vagy 2-es típusú diabetesben
szenvedõ hypertoniás beteg esetében
megfontolandó a sztatin kezelés, a szérum
összes koleszterinszint esetében a <4,5
mmol/l (175 mg/dl), az LDL-koleszterin
esetében a <2,5 mmol/l (100 mg/dl),
vagy ha lehetséges, alacsonyabb értéket
megcélozva.

• A nyilvánvaló cardiovascularis betegség
nélküli hypertoniások esetében, akiknek
cardiovascularis kockázata nagy (10 évre
vonatkoztatva az események kockázata
³20%), a sztatinkezelés még akkor is meg-
fontolandó, ha a kiindulási összes kolesz-
terin- és LDL-koleszterin-szintjük nem ma-
gasabb.

Thrombocytaaggregáció-gátló kezelés
• A thrombocytaaggregáció-gátlót, különö-

sen az alacsony dózisú aspirin kezelést a
korábban cardiovascularis eseményt el-
szenvedett hypertoniás betegeknek el kell
rendelni, feltéve, ha a vérzésnek nincs túl-
zott kockázata.

• Az alacsony dózisú aspirinkezelés mérlege-
lendõ azokban az 50 évesnél idõsebb
hypertoniás betegekben, akiknek nem volt
cardiovascularis betegsége, de szérum-
kreatinin-értékük mérsékelten magasabb
vagy cardiovascularis kockázatuk nagy.
Minden ilyen állapotban ennek a beavat-
kozásnak a haszon-kockázat aránya (a
myocardialis infarctus csökkentése na-
gyobb, mint a vérzés kockázata) kedvezõ-
nek bizonyult.

• A vérzéses stroke kockázatának minimali-
zálására a thrombocytaaggregáció-gátló
kezelést a vérnyomáskontroll elérése köve-
tõen kell elkezdeni.

Vércukorkontroll
• A hatékony vércukorkontroll nagy fontos-

ságú a hypertoniás és diabeteses betegek-
ben.

• Az ilyen betegekben a diabetes diétás és
gyógyszeres kezelésének célja a szérum
éhgyomri glükózszintjének a 6 mmol/l
(108 mg/dl) vagy az alatti érték alá csök-
kentése, a glikozilált hemoglobin értéke
6,5%-nál alacsonyabb legyen.



korig minden olyan betegnek sztatint
ajánlott szednie, akinek megállapított
cardiovascularis betegsége, mint pél-
dául coronariabetegsége, perifériás ar-
tériás betegsége vagy korábbi stroke-ja
volt, illetve vagy régóta (legalább 10
éve) fennálló diabetese van. Minden
ilyen betegben cél a <4,5 mmol/l
(175 mg/dl) teljes és a <2,5 mmol/l
(100 mg/dl) LDL-koleszterin-szint,
illetve alacsonyabb célértékek (<4,0 és
<2 mmol/l (155 és 80 mg/dl)) is mér-
legelendõk.

Az ALLHAT és az ASCOT vizsgá-
latok értékelték specifikusan hyperto-
niásokban a sztatinok használatával já-
ró elõnyöket. Az ALLHAT vizsgálat-
ban 10 000 hypertoniás beteg (akik-
nek körülbelül kétharmada igazolt ér-
betegséggel rendelkezett) napi 40 mg
pravastatinnal történt kezelése a szo-
kásos kezeléssel összehasonlítva 11%-
kal csökkentette a teljes, 17%-kal az
LDL-koleszterin-szintet, de nem volt
szignifikáns hatással a coronariabeteg-
ségre, a stroke-ra és a bármely okból
történõ mortalitásra [759]. Ezzel el-
lentétben, az ASCOT vizsgálatban
[760] a napi 10 mg atorvastatin-
kezelés több mint 10 000, többlet-
cardiovascularis kockázati tényezõvel
és 6,5 mmol/l-nél nagyobb szérum
összkoleszterinszinttel bíró hyperto-
niás betegben a placebóhoz képest az
összkoleszterin szérumszintjét 19,9%-
kal csökkentette. Mindehhez a teljes
cardiovascularis események (36%-os
csökkenés) és a stroke (27%-os csök-
kenés) tekintetében is jelentõs elõnyök
társultak. Az ASCOT vizsgálatban ta-
pasztalt elõnyös hatás az ALLHAT
vizsgálatban közölt hatástalansággal
összehasonlítva a nagyobb relatív
össz- és LDL koleszterinszint-különb-
ségtõl függhet, melyet a kontroll cso-
porthoz képest értek el.

Az ASCOT vizsgálat [760] eredmé-
nyeinek tükrében ésszerûnek tûnik a
sztatinterápia megfontolása az olyan
80 évesnél fiatalabb hypertoniás bete-
gekben, akiknek 10 év alatt a becsült
cardiovascularis kockázata ³20% vagy
a cardiovascularis halálozás kockázata
(a SCORE modell alapján) 5% vagy
annál több. Vannak olyan közlemé-
nyek, melyek szerint hypertoniások-
ban a sztatin kezelés elõnyei között va-

lamilyen mértékû vérnyomáscsökken-
tés is szerepel [761], bár az ASCOT
[760] és a PHYLLIS [390] vizsgála-
tokban a sztatin hozzáadása az antihy-
pertensiv kezeléshez nem társult to-
vábbi vérnyomáscsökkentõ hatással. A
szérum-összkoleszterin-szint tekinte-
tében <5 mmol/l (190 mg/dl), az
LDL-koleszterin tekintetében pedig
<3 mmol/l (115 mg/dl) kell legyen a
célérték. A betegek többsége el fogja
érni ezeket a célértékeket, megfelelõ
dózisban adott sztatinkezelés és nem
gyógyszeres kezelési módok kombiná-
ciójával. Az olyan betegek számára,
akik nem érik el ezeket a célértékeket
vagy azok, akiknek HDL-koleszterin-
vagy trigliceridszintjei kórosak marad-
nak (azaz <1,0 mmol/l, illetve >2,3
mmol/l), ezetimib hozzáadása [762]
vagy más kezelések, valamint specialis-
tához történõ továbbküldés javasolha-
tó.

8.2 Thrombocytaaggregáció-gátló
kezelés

A thrombocytaaggregáció-gátló ke-
zelés, különösen az alacsony dózisú
(azaz 75–100 mg/nap) aspirin, külön-
bözõ populációkban (az alacsony
cardiovascularis kockázatú aszimptó-
más középkorú egyénektõl az igazolt
cardiovascularis betegségben szenve-
dõkig) csökkenti a stroke és/vagy a
myocardialis infarctus kockázatát
[763]. A súlyos vascularis esemény
kockázatát körülbelül 25%-kal csök-
kenti. A hosszú távú aspirinkezelés
azonban körülbelül kétszeresére fo-
kozza a jelentõsfokú extracranialis vér-
zések kockázatát. Az igazolt cardio-
vascularis betegségben szenvedõ, ala-
csony dózisú aspirint szedõ betegek-
ben a megelõzött súlyos cardiovascu-
laris események száma egyértelmûen
meghaladja a jelentõs vérzéses esemé-
nyek számát [764, 765]. Bizonytalan,
hogy az aspirin haszna meghaladja-e
vérzés kockázatát a kisebb kockázatú
egyénekben. Így azt a döntést, hogy a
hypertoniás betegnek adjunk-e aspi-
rint, a teljes cardiovascularis kockázat
és/vagy a szervkárosodás meglétének
figyelembe vételével kell meghozni. A
hypertoniás betegeknek adott ala-
csony dózisú aspirin hasznáról és le-

hetséges káráról a HOT vizsgálatból
[311] származnak adatok. Összessé-
gében a vizsgálat a fõbb cardiovascu-
laris események 15%-os, az akut
myocardialis infarctus 36%-os csökke-
nését igazolta, míg nem volt hatása a
stroke-ra és nem fokozta az intra-
cerebralis vérzések kockázatát, de a je-
lentõs vérzéses események kockázatá-
nak 65%-os növekedésével járt együtt.
A HOT adatainak alcsoport- elemzése
[764] azonban a hypertoniás betegek
olyan alcsoportjait azonosította, akik-
nél valószínûleg az abszolút haszon
nagyobb a hátránynál. Az olyan bete-
gek esetében, akiknek a szérumkrea-
tinin szintje 115 mmol/l- nél (1,3
mg/dl-nél) magasabb volt, a cardio-
vascularis események és a myocardialis
infarctus csökkenése (-13, illetve -7
esemény/1000 beteg-év) szignifikán-
san nagyobb mértékû volt, miközben
a vérzés kockázata nem volt szignifi-
kánsan magasabb. Kedvezõ elõny-
kockázat egyensúlyt találtak azokban a
betegekben is, akiknek kiindulási teljes
kockázata és systolés vagy diastolés
vérnyomása magasabb volt (elõny -3,
1– -3, 3 cardiovascularis esemény/
1000 betegév versus kár: 1,0–1,4 vér-
zés/1000 beteg-év), míg a kisebb kiin-
dulási kockázatú hypertoniásokban az
aspirin káros hatása ellensúlyozta elõ-
nyeit.

Ezek a megfigyelések összhangban
vannak a primer prevenciós vizsgála-
tok számos metaanalízisével, beleértve
a nem hypertoniás betegeket is
[766–769], valamint az Women
Prevention Study új eredményeivel is,
amely a nagyon kis kockázatú egyé-
nekben az aspirin kevés elõnyét igazol-
ta [766]. Így az alacsony dózisú as-
pirin kezelés csak akkor kedvezõ ha-
szon/kockázat arányú, ha olyan bete-
gekben történik, akik teljes cardio-
vascularis kockázata egy bizonyos ér-
ték feletti (15–20% 10 év alatt). Ez a
helyzet az olyan hypertoniás betegek-
ben, akiknek szérumkreatinin szintje
mérsékelten emelkedett, 50 évesek
vagy annál idõsebbek és cardiovas-
cularis kockázatuk nagy vagy nagyon
nagy vagy kezdeti vérnyomásértékük
magasabb. Hangsúlyozni kell, hogy a
HOT vizsgálatban az alacsony dózisú
aspirin nem interferált a kísérõ anti-
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hypertensiv terápia vérnyomáscsök-
kentõ hatásával [770]. Az elõnyt a ha-
tékony vérnyomáskontrollt elért bete-
gekben igazolták (gyakorlatilag min-
den beteg diastolés vérnyomása 90
Hgmm vagy annál alacsonyabb volt);
lehetséges, hogy ennek a kontrollnak
alapvetõ szerepe volt az intracerebralis
vérzések növekedésének elkerülésé-
ben, melyet néhány vizsgálatban ész-
leltek [311, 765, 766–769]. Így éssze-
rûnek tûnik az ajánlás, hogy nagy vagy
nagyon nagy kockázatú hypertoniá-
sokban az aspirin-kezelést csak a haté-
kony vérnyomáskontroll elérése után
szabad bevezetni.

8.3 Vércukorkontroll

A diabetes és a károsodott glükóz-
tolerancia is a cardiovascularis beteg-
ségek fõ kockázati tényezõi [771–
773]. Mint ahogy azt a 7.2 fejezetben
említettük, a hypertonia gyakori 2-es
típusú diabetesben és a diabeteses
hypertoniás betegek teljes cardiovas-
cularis kockázata jelentõsen nagyobb.
Ezen kívül a hypertonia önmagában a
2-es típusú diabetes kialakulásának a
kockázatát megduplázza [774]. A ha-
tékony vércukorkontroll nagy fontos-
ságú a hypertoniás és diabeteses bete-
gekben. A UKPDS vizsgálatban a 2-es
típusú diabetesben is szenvedõ
hypertoniás betegeknek elsõsorban a
microvascularis szövõdmények tekin-
tetében származott elõnyük az inten-
zív vércukorkontrollból [775]. Más
vizsgálatok azonban kimutatták, hogy
a károsodott glükózanyagcsere élet-
módváltással vagy gyógyszeres keze-
léssel való normalizálása a macrovas-
cularis szövõdmények ellen is véd
[776–778], az EDIC követése újab-
ban igazolta, hogy ez 1-es típusú
diabetesesekben is igaz [779]. Közvet-
len összefüggés van a macro- és micro-
vascularis szövõdmények, valamint az
átlagos HbA1c- érték között, miköz-
ben nem határozható meg olyan
HbA1c-határérték, amely alatt a koc-
kázat ne csökkenne tovább [778,
780]. A diabetes kezelésének irányel-
vei szerint a kezeléskor az étkezés elõt-
ti plazma glükóz koncentráció (több
mérés átlagaként) célértékét 6,0
mmol/l-nak (108 mg/dl-nek) határoz-

ták meg, míg a glikozilált hemoglobin
értékét 6,5%-nál alacsonyabbnak
[168, 781]. A tiazid diuretikumoknak
és a béta-blokkolóknak a glükózanyag-
cserére kifejtett ismert hatásai miatt
ezeknek az antihypertensivumoknak a
használata károsodott glükóztoleran-
ciájú egyénekben korábbi és intenzí-
vebb antidiabetikus gyógyszerelést te-
het szükségessé [316, 331]. A szoros
glükózkontroll elõnyös cardiovascula-
ris hatásairól további információ szár-
mazik majd két nagyméretû, 2-es típu-
sú diabeteses betegeken végzett ran-
domizált vizsgálatát befejeztével: ezek
az ACCORD (www.accordtrial.org) és
az ADVANCE [782] vizsgálatok, me-
lyek emellett a szoros vérnyomáskont-
roll járulékos protektív hatását is ta-
nulmányozzák.

9. A HYPERTONIA SZEKUNDER
FORMÁINAK SZÛRÉSE
ÉS KEZELÉSE

A felnõtt hypertoniás betegek egy
kis részében a vérnyomás-emelkedés
specifikus oka meghatározható. A sze-
kunder formák egyszerû szûrése a kli-
nikai kórtörténet, a fizikális vizsgálat
és a rutin laboratóriumi vizsgálatok se-
gítségével történhet. Ráadásul a hy-
pertonia szekunder formájára utal a
súlyos vérnyomás-emelkedés, a hyper-
tonia hirtelen kezdete vagy romlása és
a gyógyszeres kezelésre rosszul reagáló
vérnyomás. Ezekben az esetekben spe-
cifikus diagnosztikai módszerek vál-
hatnak szükségessé, ahogyan azt az
alábbiak részletezik.

9.1 A veseparenchyma betegsége

A veseparenchyma betegsége a sze-
kunder hypertonia leggyakoribb oka.
A fizikális vizsgálat során a felsõ has-
üregben észlelt kétoldali terime poly-
cystás vesebetegségnek felel meg és
hasi ultrahangvizsgálatot tesz szüksé-
gessé. A vese anatómiájának megisme-
résében a vesék ultrahangvizsgálata
napjainkban már csaknem teljesen he-
lyettesíti az intravénás urográfiát. Mi-
közben ez utóbbihoz a potenciális
nefrotoxikus kontrasztanyag intravé-
nás injekciója szükséges, addig az ult-
rahang nem invazív és minden szüksé-

ges anatómiai adatot biztosít a vesék
méretérõl és alakjáról, a kéregvastag-
ságról, a húgyelvezetõ rendszer elzáró-
dásáról és a vese térfoglaló folyamatai-
ról [783]. A fehérje, a vörös- és a fe-
hérvérsejtek kimutatása a vizeletben,
valamint a szérumkreatinin-koncent-
ráció mérése a veseparenchyma beteg-
ségeinek megfelelõ szûrõvizsgálatai
[784, 785]. Ezeket a vizsgálatokat
minden hypertoniás betegben el kell
végezni (lásd a 3.4 fejezet). A vese-
parenchyma betegsége kizárható, ha a
vizeletvizsgálat és a szérumkreatinin-
koncentráció vizsgálatának eredménye
ismételt meghatározásokkal is normá-
lis. A vörös- és fehérvérsejtek jelenlétét
a vizelet mikroszkópos vizsgálatával
kell igazolni. Ha a renalis parenchy-
más hypertonia szûrõvizsgálatai pozi-
tívak, a vesebetegség alapos kivizsgálá-
sának kell azt követnie.

9.2 A renovascularis hypertonia

A renovascularis hypertonia a sze-
kunder hypertonia második leggyako-
ribb oka, prevalenciája hypertoniás
felnõttekben körülbelül 2%-nak bizo-
nyult specializált centrumok adatai
alapján [786]. Oka az extrarenalis ar-
tériák egyszeres vagy többszörös szû-
külete, mely idõs betegekben gyakran
atheroscleroticus eredetû. A fibro-
muscularis dysplasia az összes eset ma-
ximum 25%-át teszi ki, míg fiatal fel-
nõttekben a leggyakoribb fajta. Hirte-
len kezdetû hypertonia vagy annak
romlása, valamint magas, nehezen ke-
zelhetõ vérnyomásértékek utalhatnak
jelenlétére. Az arteria renalis szûküle-
tének tünete az oldalisággal bíró hasi
zörej, a hypokalaemia és a vesefunkció
progresszív romlása. Ezek a tünetek
azonban sok renovascularis hyperto-
niás betegben nincsenek jelen. A vese
hosszanti átmérõjének ultrahangos
meghatározása használható szûrõ-
módszerként. Az (általában az arteria
renalis szûkületében diagnosztikusnak
tartott) 1,5 cm-nél nagyobb különb-
ség a két vese hossza között azonban
csak a renovascularis hypertoniában
szenvedõ betegek 60–70%- ban mu-
tatható ki [787]. A színkódolt Dopp-
ler ultrahang vizsgálat gyakran képes
az arteria renalis szûkületének kimuta-
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tására, különösen akkor, ha az ér ere-
désénél helyezkedik el [788]. Emellett
lehetõvé teszi a rezisztencia-index
meghatározását, mely prediktív lehet
az angioplasztika és stentbeültetés ki-
menetelére nézve. Bizonyított, hogy
renovascularis hypertoniában a válasz-
tandó diagnosztikus módszer a vese
érrendszerének a vizsgálatára a légzés-
szinkron, háromdimenziós gadoliniu-
mos mágneses rezonanciás angiográ-
fia [789]. Hasonló érzékenységû más
képalkotó vizsgálati módszer a spirális
számítógépes rétegvizsgálat, amelyhez
azonban kontrasztanyag és viszonylag
nagy dózisú röntgen-sugárzás haszná-
lata szükséges. Amennyiben az arteria
renalis szûkületének alapos gyanúja
merül fel, intraarterialis digitális
szubsztrakciós angiográfiát kell bizo-
nyítására végezni. Még mindig ez az
invazív módszer a „gold standard” az
arteria renalis szûkületének kimutatá-
sában. A vena renalis renin arányának
meghatározása többszörös katétere-
zést igényel és invazivitását, illetve bo-
nyolultságát nem kompenzálja elfo-
gadható mértékû szenzitivitása vagy
specificitása, így ez szûrõvizsgálatként
nem ajánlható.

A renovascularis hypertoniás bete-
gek kezelése ellentmondásos a külön-
bözõ kezelési módokat összehasonlí-
tó, nagyméretû, hosszú távú kimeneti
vizsgálatok korlátozott száma, vala-
mint az adott betegben a revaszkula-
rizációs módszerekre adott vérnyo-
másválasz elõrejelzésének nehézségei
miatt [786]. A rendelkezésre álló ada-
tok az alábbi ajánlásokat igazolják:

1. a refrakter hypertonia (azaz a vér-
nyomásértékek magasak maradnak
legalább három gyógyszer (egyi-
kük diuretikum) megfelelõ dózisú
használata ellenére) és a vesefunk-
ció progresszív romlása a revasz-
kularizáció indikációját jelenti;

2. bár eltérõ vélemények ismertek,
napjainkban a mûtéti revaszkulari-
zációt ritkábban végzik, azt egyre
inkább az angioplasztika helyette-
síti [790];

3. fibromuscularis dysplasia kezelésé-
re egyedül az angioplasztika vá-
lasztható, melyet magas arányú te-
rápiás siker követ, vagyis a vérnyo-

más tartósan normalizálódik vagy
csökken és a gyógyszeres kezelésre
jobban reagál [787, 791]. A siker
aránya kevésbé gyakori atheroscle-
roticus betegségben, ahol a reste-
nosis incidenciája nagyobb [791],
de a restenosis stent beültetéssel
csökkenthetõ, így az jelenleg az
atherosclerotikus eredetû renovas-
cularis stenosisok esetén szinte
mindig együtt történik az angio-
plasztikával;

4. Több vizsgálatban összehasonlí-
tották a gyógyszeres kezelést az
angioplasztikával [792–794]; ezek
metaanalízise az angioplasztika
mérsékelt, de szignifikáns elõnyét
igazolta [795].

A módszer eredménye azonban je-
lentõsen függ az orvos ügyességétõl és
gyakorlottságától és a gyógyszeres ke-
zelés marad a legfontosabb az athero-
scleroticus eredetû renovascularis be-
tegekben. Elõnyben részesítendõ
módszer akkor is, amikor a vesefunk-
ció megtartott, a vérnyomáskontroll
megvalósítható, az arteria renalis szû-
kület nem kifejezett, vagy ha a hyper-
tonia régóta (úm. több mint 10 éve)
fennáll. Az atheroscleroticus léziók
progressziójának nagy kockázata mi-
att azok kezelése intenzív életmódvál-
tást, alacsony dózisú aspirint, sztatint
és több antihypertensiv gyógyszer
együttes alkalmazását jelenti. Megfele-
lõ dózisban tiazid diuretikumokat és
kalciumantagonistát kell használni, a
renin-angiotenzin rendszer blokkoló-
jának esetleges hozzáadásával, kivéve
kétoldali arteria renalis szûkületben.
Ez a kezelés a renovascularis hyperto-
niás betegek többségének vérnyomá-
sát képes csökkenteni. A legfõbb koc-
kázat a vesefunkció akut romlása és a
szérumkreatinin emelkedése a szûkü-
let mögötti perfúziós nyomás jelentõs
csökkenésének következtében. Ez gya-
koribb a renin-angiotenzin rendszer
blokkolójának használatakor, de álta-
lában a kezelés elhagyását követõen a
szérumkreatinin visszatér a korábbi ér-
tékre.

9.3 A phaeochromocytoma

A phaeochromocytoma a szekunder
hypertoniás állapotok igen ritka oka

(az összes emelkedett vérnyomásér-
tékû esetek 0,2–0,4%-a), becsült éves
incidenciája 2–8/millió [796]. Lehet
szerzett és öröklött. Az összes phaeo-
chromocytomás eset kb. 70%-ában
fordul elõ hypertonia, mely egyenlõ
arányban stabil és paroxysmalis (fejfá-
jással, izzadással, palpitatioval és elsá-
padással jelentkezõ) formájú. A diag-
nózis a plazma vagy a vizelet emelke-
dett katekolamin- (és annak metabo-
litjai) szintjén alapszik. Támogathat-
ják farmakológiai tesztek, melyeknek
meg kell elõznie a tumor lokalizálására
tervezett diagnosztikai tesztek elvég-
zését. A legmagasabb szenzitivitást
(97–98%) elérõ teszt a plazma szabad-
metanefrin-szintjének mérése, együt-
tesen a vizelet frakcionált metanefrin-
jeivel. Mivel azonban a plazma sza-
badmetanefrin-szintjének mérése a ru-
tin diagnosztika számára nem elérhe-
tõ, a vizelet frakcionált metanefrin-
jeinek és a vizelet katekolaminjainak
mérése marad a választandó diagnosz-
tikai módszer [797]. Nagyon magas
értékek esetén további vizsgálatok
nem szükségesek [798]. Másrészt,
amikor a plazma- vagy a vizeletértékek
csak mérsékelten emelkedettek, a
phaeochromocytoma erõs klinikai
gyanújának ellenére stimulációs vagy
szuppressziós tesztek végezhetõk glu-
kagon, illetve clonidin használatával,
bár a biokémiai tesztek határérték
eredményei esetében (ismerve a far-
makológiai tesztekre adott válasz kor-
látozott specificitását) több klinikus
elõnyben részesíti a képalkotó mód-
szerekre való közvetlen továbblépést
[799]. A glukagon-tesztet csak azután
szabad elvégezni, miután a beteget
a-adrenoreceptor antagonistával meg-
felelõen kezeltük, hogy megelõzzük a
hormoninjekcióval kiváltott jelentõs
vérnyomás-emelkedést. A clonidin-
szuppressziós tesztet negatívnak tart-
juk, amikor a plazmakatekolaminok
szintje jelentõsen csökken [800].

Miután a phaeochromocytoma di-
agnózisa megtörtént, a tumor lokali-
zációja elengedhetetlen [801]. 95%-
uk a mellékvesékben vagy azok kör-
nyezetében található, és mivel ezek
gyakran nagyméretû daganatok, rit-
kán ultrahanggal is kimutathatók. A
legérzékenyebb módszer (98–100%)
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azonban a CT és különösen a mágne-
ses rezonanciás vizsgálat (MRI), ez
utóbbi specificitása azonban alacsony
(50%). A CT vagy az MRI kiegészíté-
seként az extraadrenalis phaechro-
mocytomák és a phaeochromocyto-
mák 10%-át képezõ malignus phaeo-
chromocytomák metastasisainak loka-
lizálásában, valamint a CT-vel vagy
MRI-vel kimutatott phaeochromocy-
tomák diagnózisának megerõsítésé-
ben hasznos lehet a meta-iodobenzyl-
guanidin használatával végzett izotó-
pos vizsgálat. Számos familiáris beteg-
ség létezik, mely a phaechromocyto-
ma magasabb incidenciájával jár
együtt: ilyen a multiplex endocrin
neoplasia 2-es típusa (MEN2), a von
Hippel–Lindau-betegség (VHL) és az
1-es típusú neurofibromatosis. A
familiaris paragangliomák szintén
gyakrabban fordulnak elõ pheochro-
mocytomával együtt. Így a betegek-
nek és családtagjaiknak ajánlott gene-
tikai vizsgálatot javasolni, különösen
akkor, ha a phaeochromocytoma vele-
született szindrómákkal társul. Napja-
inkig öt gén csírasejtes mutációját ír-
ták le, mely phaeochromocytomával
társult familiáris betegséget okoz
[802]. A végleges kezeléshez a tumor
eltávolítása szükséges. Ezt megelõzõ-
en a beteget megfelelõen elõ kell készí-
teni. Ehhez alfa-adrenoreceptor-blok-
koló bevezetése szükséges, majd miu-
tán ezzel megfelelõ kezelést értünk el,
béta-blokkolók is bevezethetõk. Ezt
sebészeti eltávolítás (melyet napjaink-
ban gyakran laparoszkópos módon vé-
geznek) követheti, de csak megfelelõ
folyadékpótlást követõen. Ez amiatt
szükséges, mivel a phaeochromocyto-
ma hosszú ideig tartó hatásának kitéve
nyomás miatti natriuresis és venocon-
strictio következik be, jelentõs térfo-
gathiánnyal.

9.4 Primer aldoszteronizmus

A legutóbbi években a primer aldo-
szteronizmus a hypertonia kezelésé-
ben az egyik legellentmondásosabb te-
rületté vált. Ennek az az oka, hogy
prevalenciája a nem szelektált primer
hypertoniások között a különbözõ
vizsgálatokban 1% és 11% között vál-
tozik [803, 804]. Szûrõvizsgálatként a

szérum káliumszintjének meghatáro-
zását tartják fontosnak, de csak kisszá-
mú betegnek lesz hypokalaemiája a
betegség korai stádiumában [805,
806]. A primer aldoszterinizmusos
esetek 30%-át mellékvese adenomák
okozzák, melyek nõkben gyakoribbak,
gyermekekben ritkábbak. Az esetek
70%-át mellékvese hyperplasia okoz-
za, illetve ismertek ritka okok is, mint
a mellékvese carcinoma és az auto-
szomális dominánsan öröklõdõ glü-
kokortikoidra érzékeny aldoszteroniz-
mus [806]. A vérnyomás mérsékelten
vagy jelentõsen emelkedett és a keze-
lésre rezisztens. A glükokortikoid ér-
zékeny hypertonia fiatal életkorban,
általában gyermekkorban megjelenik.
Ismertek a primer aldoszteronizmus
phaeochromocytomával, hyperpara-
thyreosissal és acromegaliával társult
formái is. Azt javasolták [807], hogy
csak azokat a betegeket kell primer
aldoszteronizmus irányában vizsgálni,
akik nem provokált hypokalaemiásak
és hypertoniájuk valóban rezisztens. A
betegség rezisztens hypertonia és nem
provokált hypokalaemia esetén gyaní-
tandó. Bizonyítani a fludrocortison-
szuppressziós teszttel (a hormon 4 na-
pos adása nem csökkenti a plazma
aldoszteronszintjét a határérték alá),
valamint az aldoszteron és a renin
standardizált körülmények közötti
mérésével lehetséges [808]. Az utóbbi
években az aldoszteron/renin arány
mérésének irányában történt elmoz-
dulás [809]. Idõsekben és feketékben
azonban az aldoszteron szintje magas,
a reniné pedig alacsony lehet. Szintén
magas az aldoszteron/renin arány kró-
nikus vesebetegségben, melyben a ma-
gas káliumszint fokozza az aldoszte-
ronfelszabadulást, és ritka genetikai
mutációk esetében emelkedett aldo-
szteronértékeket okoz. 19 vizsgálat 10
396 betegének metaanalízise az
aldoszteron/renin arány széles variáci-
óját igazolta. A betegek 5,5–39%-
ában észleltek magas arányt, de adeno-
mát csak a betegek 0–6,5%- ában iga-
zoltak [810]. Az ilyen mérések hasz-
nossága ezek alapján ellentmondásos.
A mellékvesék képalkotó vizsgálatára
jelenleg CT, mágneses rezonancia
vizsgálat vagy radioaktív izotóppal je-
lölt koleszterint használó izotópos

technikák használatosak. A CT-vel
vagy MRI-vel igazolt adenomák azon-
ban hyperplasiának bizonyulhatnak. A
fals pozitív eredmények valószínûleg
viszonylag gyakoriak, mivel a zona
glomerulosa nodularis hyperplasiájá-
ról számolnak be még funkcionáló
adenoma esetében is, illetve az észlelt
adenomák gyakran nem funkcionáló-
ak lehetnek [811]. Ez tehát azt jelenti,
hogy amennyiben képalkotó vizsgálat
használt, azt szükséges lehet kiegészí-
teni a mellékvesék vénás vérébõl törté-
nõ mintavétellel. Vannak közlemé-
nyek, melyek arra utalnak, hogy ha-
csak nem végzik el, egyedül a CT-n
alapulva a betegek 25%-ának adre-
nalectomiája szükségtelen [812]. A
gyanított adenoma eltávolításának se-
bészeti módszere a laparoszkópos
adrenalectomia. Sorozatos közlemé-
nyek a halálozás hiányát és minimális
morbiditást mutatnak átlagosan 2,6
napos posztoperatív kórházi tartózko-
dással. A mûtétet megelõzõen vagy
adrenalis hyperplasia esetén aldoszte-
ronantagonista kezelés (pl. spirono-
lacton) tanácsolt. Ez azonban mellék-
hatásokkal (pl. gynaecomastia) társul,
mely hasznosságát csökkenti. Ilyen
esetben az eplerenon jöhet számításba,
bár javasolt dózisában hatása kisebb a
spironolactonénál [813].

9.5 A Cushing-szindróma

A Cushing-szindróma teljes populá-
ció <0,1%-át érinti [814]. A hyperto-
nia nagyon gyakori, az ilyen betegek
80%-ában fordul elõ, míg gyermekek-
ben és serdülõkorúakban 50% a pre-
valenciája. A szindrómára általában a
beteg tipikus testalkata utal. A 24 órás
vizelet kortizol kiválasztás meghatáro-
zása a gyakorlat számára legfontosabb
és legmegbízhatóbb diagnosztikai
teszt, a 110 mmol-t (40 mg-ot) meg-
haladó értékek nagy valószínûséggel
Cushing-szindrómára utalnak. A diag-
nózist megerõsíti a két napos, alacsony
dózisú dexamethason szuppressziós
teszt (0,5 mg hat óránként, nyolc
adag) vagy az egy éjszakás dexame-
thason-szuppressziós teszt (1 mg
23:00-kor). A kétnapos tesztben a
második napon a napi 27 mmol-nál
(10 mg-nál) magasabb vizeletben kivá-
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lasztott kortizol Cushing-szindrómát
jelez. Ugyanez igaz akkor is, ha a plaz-
ma kortizol koncentrációja 140
mmol/l-nél (5 mg/dl-nél) nagyobb
reggel 8:00-kor az egy éjszakás teszt-
ben. Normális eredmény a Cushing-
szindróma lehetõségét kizárja. Újab-
ban a közép/késõ éjszakai szérum vagy
nyál kortizol meghatározását javasol-
ták, mint a diagnózis egyszerûbb
módszerét [815]. További vizsgálatok
és képalkotó módszerek használata
szükséges a szindróma különbözõ for-
máinak elkülönítésére.

9.6 Obstruktív alvási apnoe

Az obstruktív alvási apnoét (OAA) a
légzési levegõáramlás visszatérõ meg-
szakadásai jellemzik, melyet a felsõ
légutak alvás közben kialakuló belég-
zési collapsusa okoz, az oxigénszatu-
ráció következményes csökkenésével
[816]. Az elhízott betegek esetében
fontos tekintetbe venni az alvási ap-
noét, különösen hypertoniásokban,
akik a szokásos gyógyszeres kezelésre
rezisztensek [736–739]. Emellett azo-
kat a hypertoniás betegeket, akik az
ambuláns vérnyomásmonitorozás so-
rán „non-dipper”-nek bizonyulnak, al-
vási apnoe irányában vizsgálni kell. A
panaszok és a tünetek között a nappali
álmosság, a károsodott koncentráció,
a nem pihentetõ és nyugtalan alvás, az
alvás közbeni fulladásérzés, a bizonyí-
tott apnoe, a nycturia, az irritabilitás
és a személyiségváltozás, a csökkent
libido, valamint a közlekedési balese-
tek nagyobb száma szerepel. Amikor
gyanúja felmerül, a validált kérdõívek
egyikét kell használni: ilyen az
Epworth Sleepiness Scale vagy a Ber-
lin Questionnaire. Az alváshoz társuló
légzésbetegségek diagnosztikájában a
poliszomnográfia marad a „gold stan-
dard”. Az apnoe-hypopnoe index
(úm. az óránkénti apnoés és hypo-
pnoés események száma) használt a
szindróma meglétének és súlyosságá-
nak jellemzésére. Az 5–15 közötti
apnoe-hypopnoe index enyhe apnoet
jelez; a 15-30 mérsékeltet; a 30-nál
több súlyos apnoét. A kezeletlen
obstruktív alvási apnoe számos me-
chanizmuson keresztül (beleértve a
szimpatikus aktivációt, az oxidatív

stresszt, a gyulladást és az endothel-
funkció zavarát) közvetlen és káros ha-
tású lehet a cardiovascularis funkcióra
és szerkezetre [738]. A szindróma a
hypertoniás betegek nagy részében
hozzájárulhat a vérnyomás emelkedé-
séhez [817, 818]; a presszor hatást va-
lószínûleg a reflexes cardiovascularis
reguláció és az endothel funkció káro-
sodása válthatja ki [819]. Elhízottt be-
tegekben a testsúlycsökkenés enyhíti a
szindróma tüneteit, melyek szintén ja-
vulnak pozitív nyomású lélegeztetõ-
eszközök használatával.

9.7 Coarctatio aortae

Az aorta coarctatiója a hypertonia
ritka formája gyermekekben és fiatal
felnõttekben. A diagnózis általában a
fizikális vizsgálat alapján egyértelmû.
Idõvel folyamatossá váló mezosystolés
zörej hallható a mellkas elülsõ részén
és a hát felett is. A femoralis pulzus hi-
ányzik vagy a radialis pulzushoz viszo-
nyítva késik. A felsõ végtagon hyper-
toniát találunk, emellett a lábakon a
vérnyomás alacsony vagy nem mérhe-
tõ. Korrekció vagy stentbeültetés elle-
nére, különösen felnõttekben, hemo-
dinamikai és vascularis okok következ-
tében a hypertonia tartóssá válhat és
sok betegnek folytatnia kell az anti-
hypertensiv terápiát.

9.8 A gyógyszerek kiváltotta
hypertonia

Olyan gyógyszerek és anyagok, me-
lyek emelhetik a vérnyomást: édesgyö-
kér, orális kontraceptívumok, szteroi-
dok, nem szteroid gyulladáscsökkentõ
gyógyszerek, kokain és amfetamin,
eritropoetin, cyclosporinok, tacroli-
mus. A beteget az anamnézis felvétele-
kor meg kell kérdezni gyógyszereirõl
és az olyan gyógyszereket, melyek a
vérnyomást emelhetik, szorosan mo-
nitorozni kell.

10. GONDOZÁS
(22. szövegdoboz)

A titrációs fázis során a betegeket
gyakran kell vizsgálni (azaz minden
2-4. héten) annak érdekében, hogy a
választott kezelési módot beállítsuk (a

gyógyszer dózisának emelése, más
gyógyszer hozzáadása, dóziscsökken-
tés vagy a gyógyszer elvonása) az elért
vérnyomásnak vagy a kialakuló mel-
lékhatásoknak megfelelõen. Ebben a
fázisban a dózis titrációját és a célvér-
nyomás elérését segítheti, ha a beteget
arra kérjük, mérje magának a vérnyo-
mást otthon is. Amikor a kezelés célját
elértük, beleértve a célvérnyomás el-
érését és az összes javítható kockázati
tényezõ kontrollját, a vizitek gyakori-
ságát jelentékeny mértékben csökken-
teni lehet. A kis cardiovascularis koc-
kázatú és enyhe vérnyomás-emelkedé-
sû betegeket elégséges hat havonta
vizsgálni, míg a magasabb kiindulási
vérnyomású vagy nagy, illetve nagyon
nagy cardiovascularis kockázatú bete-
geket gyakrabban szükséges. Gyakori
követéses vizitek szükségesek a nem
farmakológiai kezelést kapó betegek
esetében is, mivel

1. az ilyen típusú kezelési módok ese-
tében a compliance alacsony [500,
584],

2. a vérnyomásválasz változó [820],
és

3. ez a kezelési mód megerõsítést igé-
nyel és sikertelenség esetén idõben
gyógyszeres kezelésre kell váltani.

A vérnyomás otthoni mérése le-
hetõvé teheti a vizitek között eltelt idõ
növelését, valamint a követéses vizitek
további egyszerûsítését biztosíthatják
az olyan új technológiák, mint az ott-
honi vérnyomásértékek telefonos
transzmissziója az orvosi rendelõbe,
melyrõl kimutatták, hogy tovább ja-
vítja a beteg kezeléshez való kötõdését
[821]. Általánosságban azonban nem
tanácsolható, hogy a követéses vizitek
túlságosan hosszú intervallumokkal
kövessék egymást, mivel a kezelés
alapvetõen függ a jó orvos-beteg kap-
csolattól, melyek fenntartását a gyako-
ri vizitek teszik lehetõvé. Ha célvér-
nyomást hat hónapon belül nem sike-
rül elérni vagy a megelõzõen jó kont-
roll megszûnik, hypertonia specialista
vagy szakrendelõ számára történõ to-
vábbküldést kell mérlegelni. Bár is-
mert, hogy ez jelentékeny nehézséggel
jár, a követés elõnyére válhat a szerv-
károsodás idõszakos értékelése, mivel
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annak regressziója vagy progressziójá-
nak hiánya kedvezõ prognosztikailag
(lásd a 4.5 fejezetet). Nem adható
meg határozott idõ, de hasznos arra
emlékezni, hogy a vizeletben történõ
fehérje-kiválasztásban a kezelés kivál-
totta változások heteken belül várha-
tók [473], míg a balkamra-hyper-
trophia esetében azok egy év elõtt nem
nyilvánvalóak, illetve lehetséges, hogy
csak azt követõen lesznek módosulá-
sok [357]. A helyesen hypertoniásként
diagnosztizált betegek esetében a ke-
zelés (beteg általi) elhagyását elõbb
vagy utóbb általában a vérnyomás ke-
zelés elõtti szintre való visszaemelke-
dése követi. Mindamellett hosszú vér-

nyomáskontrollt követõen lehetséges
megkísérelni a használt gyógyszerek
számának vagy dózisának progresszív
csökkentését, különösen az olyan bete-
gek esetében, akik szigorúan betartják
az életmódbeli tanácsokat. Ezt azért
lehet megtenni, mivel a vérnyomás-
kontroll legalábbis részben visszafor-
díthatja a szerkezeti vascularis elválto-
zásokat (úm. az arteriolás remo-
delling), melyek strukturális alapon
segítenek a vérnyomás magasabb érté-
keinek fenntartásában [476]. A keze-
lés csökkentésének kísérleteit azonban
megfontoltan és a vérnyomásértékek
folyamatos felügyelet mellett kell
megkísérelni, lehetõség szerint ottho-
ni monitorizálással együtt.

11. AZ IRÁNYELVEK KIVITELÉZESE

Csökkenteni a különbséget a
szakértõk ajánlásai és az orvosi gya-
korlat elégtelen vérnyomáskont-
rollja között

Az elsöprõ erejû bizonyítékok elle-
nére, melyek szerint a hypertonia fõ
cardiovascularis kockázati tényezõ és a
vérnyomás csökkentése igen jelentõ-
sen mérdékli a kockázatot, a több kon-
tinensen, mint ahogy Európa több or-
szágában végzett vizsgálatok [822]
következetesen azt igazolják, hogy

1. a hypertoniás betegek figyelemre-
méltó aránya nincs tisztában álla-
potával, vagy ha mégis, nem része-
sül kezelésben [605, 823], és

2. a célvérnyomásértékeket ritkán
érik el, függetlenül attól, hogy a
kezelés javaslatát és a betegek köve-
tését specialista vagy háziorvos
végzi-e [824, 825].

A systolés vérnyomáskontroll külö-
nösen ritka, és a cukorbetegekben és a
nagyon nagy kockázatú betegekben ja-
vasolt alacsonyabb értékeket (<130
Hgmm) csak kivételesen érik el [825].
Ez a tény magyarázza azt, miért ma-
radt a hypertonia világszerte és az ipa-
rosodott országokban is a cardiovas-
cularis mortalitás és morbiditás vezetõ
oka. Az irányelv szintén hangsúlyozza
annak a kifejezett szükségességét,
hogy a populáció nagyobb részére le-

hessen kiterjeszteni a hypertonia ki-
mutatására szolgáló módszereket, és a
hatékony kezelésbe jelentõsen na-
gyobb számú beteget vonjunk be (23.
szövegdoboz).

A jelenlegi irányelv célja, hogy segít-
sen ennek elérésében. Önmagában az
irányelv elkészítése azonban nem elég-
séges a fenti probléma megoldására.
Az alkalmazásnak folyamatosnak kell
lennie, a nevelést és a számonkérést is
magában foglalva.

Az irányelvek sikeres alkalmazásá-
hoz az orvos-szakma koncentrált
erõfeszítése szükséges, hogy annak tel-
jes lehetõségét valóra váltsa. A mód-
szer az egyes európai országok között
különbözhet. Néhány országban a
cardiovascularis betegsége prevenció-
ját (beleértve a hypertonia kimutatását
és kontrollját) az alapellátásban dolgo-
zó háziorvosok, elhivatott ápolók és
más egészségügyi dolgozók végzik,
míg más országokban a specialisták és
a kórházi orvosok szerepe nagyobb.
Így a nemzetközi szakértõcsoport által
kiadott irányelveket nemzeti szinten
adaptálni kell, a helyi kulturális háttér-
tõl, a szocioökonómiai állapottól és az
egészségügyi rendszer szervezõdésétõl
függõen.
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22. szövegdoboz. A betegek
gondozása

• A vérnyomáskontroll elérése gyakori vizite-
ket igényel, hogy a kezelési tervet a vérnyo-
másváltozás és a mellékhatások megjele-
nésének függvényében idõben módosít-
suk.

• Amikor a célvérnyomást elértük, a vizitek
gyakoriságát jelentõsen csökkenteni lehet.
A vizitek között azonban túlságosan hosszú
idõt nem tanácsos tartani, mert az
akadályozhatja a jó orvos-beteg kapcsola-
tot, mely alapvetõ fontosságú a be-
tegcompliance- ban.

• Kis kockázattal bíró vagy 1. stádiumú hy-
pertoniás betegeket lehet hat havonta el-
lenõrizni,i és ezt az idõtartamot rendszeres
otthoni vérnyomásméréssel tovább lehet
növelni. A vizitek gyakoribbak kell legyenek
nagy vagy nagyon nagy kockázatú betegek
esetében. Ugyanez a helyzet a nem farma-
kológiai módszerekkel kezelt betegek ese-
tében, mivel az antihypertensiv hatás vál-
tozó és az ilyen módszerek esetében a
compliance csekély.

• A követési viziteknek az a célja, hogy min-
den reverzíbilis kockázati tényezõt kontrol-
láljon, mint ahogy a szervkárosodásokat is
ellenõrizze. Mivel a balkamra-tömegnek és
az arteria carotis falvastagságának kezelés
kiváltotta változásai lassúak, nincs ok arra,
hogy ezeket a vizsgálatokat egy évnél rövi-
debb idõszakokban ismételjük meg.

• A hypertonia kezelését élethosszig kell
folytatni, mivel a helyesen diagnosztizált
betegekben a kezelés elhagyását általá-
ban a hypertonia visszatérte követi. A keze-
lés óvatos csökkentése hosszan tartó vér-
nyomáskontroll után kis kockázatú bete-
gek esetében megkísérelhetõ, különösen
akkor, ha a nem farmakológiai kezelés si-
keres.

23. szövegdoboz. Hogyan javítsuk
a kezelés iránti compliance-t?

• Tájékoztassa a beteget a hypertonia koc-
kázatáról és a hatékony kezelés elõnyeirõl

• Biztosítson egyértelmû írásos és szóbeli
utasításokat a kezelésrõl

• Szabja a kezelési módot a beteg életmód-
jához és szükségleteihez

• Amennyiben lehetséges, egyszerûsítse a
kezelést a napi gyógyszerszám csökkenté-
sével

• Vonja be a beteg társát vagy családját a
kezelési tervbe és a betegséggel kapcsola-
tos információkba

• Használja fel a vérnyomás beteg általi ott-
honi mérését és viselkedési módszereket,
mint például az emlékeztetõ rendszereket

• Fordítson nagy figyelmet a mellékhatások-
ra (még ha azok csak aprók is) és készüljön
fel a gyógyszerek dózisának vagy típusának
idõben történõ váltására

• Beszélje meg a beteggel a kezeléshez való
kötõdését és ismerje betege problémáit

• Biztosítson megbízható támogatást és
megengedhetõ árakat



Annak az elõfeltétele, hogy a jelen
irányelv elõsegítse a megfelelõ kezelés
alkalmazását a gyakorlatban és javítsa
a betegek kimenetelét az, hogy a nem-
zeti hypertoniatársaságok és ligák szé-
les körben elfogadják. Ennek érdeké-
ben a mostani irányelv szoros koope-
rációban készült a Fourth Joint Task
Force of European and other Societies
of Cardiovascular Disease Prevention
[71] -nel. Így az ajánlások egyetértés-
ben vannak a Fourth Joint Task Force
irányelvében foglaltakkal, mely irány-
elv szintén 2007-ben fog megjelenni.
Fontos az is, hogy mind az ESH,
mind az ESC olyan társaságok plat-
formjának részei, melyek a Joint
Prevention Committee-ben a cardio-
vascularis betegségek prevenciójának
klinikai gyakorlatban történõ megva-
lósításban érdekeltek. A platform
egyéb tagjai a következõk:

• az Európai Atherosclerosis Társa-
ság (European Atherosclerosis
Society),

• az Európai Diabetes Vizsgáló
Szövetség (European Association
for the Study of Diabetes),

• a Nemzetközi Diabetes Szövetség –

Európa (International Diabetes
Federation-Europe),

• a Háziorvoslás/Családorvoslás
Európai Társasága (WONCA-
Europe (European Society of
General Practice/Family
Medicine),

• az Európai Szív Hálózat (European
Heart Network) és

• a Magatartástudományi Orvoslás
Nemzetközi Társasága
(International Society of
Behavioural Medicine).

Ez a társulás döntõ fontosságú, mi-
vel az általános orvosok/háziorvosok

valószínûleg jobban elfogadják és
használják az olyan irányelveket, me-
lyek kifejlesztésében olyanok is részt
vettek, akik számukra ismertek.

Az irányelvek sikeres megvalósításá-
hoz szükséges az ajánlások és a gyakor-
lat között létezõ akadályok tudomásul
vétele. Az elsõ ilyen akadály az orvo-
sok általi ismertség és elfogadottság.
Az ismertséget akadályozza az orvo-
sok által kapott irányelvek nagy száma,
megsokszorozódása a túl sok tudomá-
nyos társaság, helyi szervezõdés és
egészségbiztosító ügynökség miatt.
Még az ajánlások közötti kis különb-
ség is zavart okoz, és a gyanút csak nö-
veli, hogy néhány irányelvet túlzott
mértékben befolyásol a szakértõk tu-
dományos részrehajlása vagy a külsõ
befolyás, például a gyógyszeripar vagy
az állami és magán egészségbiztosítók
részérõl. Ráadásul az orvosok – helye-
sen – tudatában vannak annak, hogy
feladatuk az egymástól oly gyakran
különbözõ egyének kezelése, míg az
irányelvek szükségszerûen általános
orvosi állapotokkal foglalkoznak. Ezt
a nézõpontot a 2003-as ESH-ESC
irányelv [3] készítésekor alaposan
megfontolták, és elfogadottságának
fontos oka lehetett annak választása,
hogy az széles körben informatív és
csak minimálisan preskriptív legyen.
Ezt a választást megismételtük a jelen-
legi irányelv készítése során.

A végrehajtás akadályai nemcsak a
klinikusra, hanem a betegre is vonat-
koznak. Az életmódbeli változásokhoz
való ragaszkodás és a több gyógyszer
iránti hosszú távú compliance a leg-
fontosabb probléma. Az életmód-vál-
toztatás túl gyakran a kioktatás tárgyá-
nak tekintett, mintsem megvalósítan-
dó módszernek, illetve a gyógyszeres
kezelés költségeihez viszonyított ol-
csóbb alternatívának, miközben a ma-

gatartástudomány szakértõi által veze-
tett költséges professzionális módsze-
rek gyakran szükségesek.

Az orvos és a beteg mellett az egész-
ségbiztosítási rendszer maga is akadály
lehet. Csakugyan, az egészségbiztosí-
tók néha helytelenül csak néhány pár
perces vizitnek tartják a hypertonia ke-
zelését és az orvosokat ennek megfe-
lelõen fizetik. Az irányelveket gyakran
a költségek csökkentéséhez szükséges
eszközöknek tekintik és a támogatáso-
kat az önkényes határértékek által kije-
lölt nagy kockázatú állapotokra korlá-
tozzák. Így az egészségpolitika meg-
határozóit és minden, a rendszerért fe-
lelõs szervezet képviselõjét be kell von-
ni az átfogó preventív programok ki-
fejlesztésébe.

A Bizottság tudatában van annak a
ténynek, hogy magának az irányelvnek
a kibocsátása nem feltétlenül hoz ered-
ményt, de segítséget jelenthet a bizo-
nyítékokon alapuló preventív orvostu-
domány,átfogó stratégiájának része-
ként, az alábbi célok szolgálatában:

• konszenzust teremthet az artériás
hypertonia felismerésében és keze-
lésében érdekelt valamennyi részt-
vevõ között,

• az oktatás és a gyakorlati képzés
alapja lehet,

• a nemzeti munkacsoportok számára
mintát szolgáltathat az ilyen irányel-
vek elfogadására és/vagy adaptálásá-
ra a nemzeti egészségpolitika és a
rendelkezésre álló források függvé-
nyében,

• tudományos bizonyítékokon alapu-
ló referencia pont lehet a hypertonia
kezelés legmegfelelõbb módjainak
azonosításában,

• megfelelõ alapja lehet az egészség-
ügy gazdasági céljainak.
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IRDALOM

Rövidítések az irodalomjegyzékben

CT: kontrollált vizsgálat; GL: irányelv/szakértõi vélemény; MA: metaanalízis; OS: obszrevációs vizsgálat; RT: randomizált
vizsgálat; RV: összefoglaló
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