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Lapunk aktuális számában egy igen fontos összefoglaló, elemzô közleménnyel indítunk,

amely a Hypertonia Regiszter, illetve az Éljen 140/90 Hgmm alatt! projekt három periódusá-

nak adatai alapján mutatja be az orvos-beteg együttmûködés növelésének különbözô mód-

szereit (folyamatos nevelés, oktatás, otthoni vérnyomásmérés, okostelefon-applikáció alkal-

mazása a gondozási folyamatban), illetve azok kedvezô hatását a célvérnyomás-elérés arány-

ának növelésére. Fejes, Ábrahám és Légrádi szellemes gondolatmenet alapján jelzi számunkra,

hogy a rezisztens hypertonia definíciója a mai napig nincs megfelelôen tisztázva. Ebbôl is

adódik, hogy a  prevalenciára vonatkozó adatok igen eltérôek, de  krónikus veseelégtelenség-

ben és a vesetranszplantáltaknál a legmagasabb. Pap és munkatársai a krónikus vese elég te -

len ség patomechanizmusának egyik elméleti részét boncolgatják és összegzik az Il-10 cito-

kincsalád tagjainak szerepét a vesefibrosis kialakulásában. Kékes, Paksy és Alföldi a Magyar

Hypertonia Regiszter adatbázisa alapján trendanalízissel és lineáris regresszióval vizsgálták a

szérumhúgysavszint nagyságának összefüggését a vérnyomással, a célvérnyomás-elérés mér-

tékével és a hypertonia társbetegségeinek megjelenési arányával. Elemzésük alátámasztja

azon nemzetközi állásfoglalást, amely szerint a hyperurikaemia egy független cardiovascula-

ris, metabolikus és renalis kockázati tényezô. Járai és Várbíró közleményükben a 2018. évi

európai és hazai irányelvek alapján áttekintik a terhességi hypertonia formáit, diagnózisát és

a terápiás lehetôségeket. Ebben a számunkban egy újabb vitafórumot indítunk, mert a világ

különbözô tájain élô „öt bölcs” (Egan, Mancia és szerzôtársaik) a terápiás irányelvekben

kialakult igen eltérô célértékeket kommentálva felvetik, hogy a jövôben 130 Hgmm sziszto-

lés érték alá kerül-e a célérték? Az öt bölcs végül arra következtetett, hogy a magas vérnyo-

más kezelésének a célértéke újonnan felfedezett hypertonia esetén az orvosi rendelôben

továbbra is (az elôírásoknak megfelelô technikával mért) < 140 Hgmm-es szisztolés vérnyo -

más legyen. A beteg együttmûködése esetén, figyelembe véve a vérnyomás-variabilitást is, az

esetek jelentôs részében ez tartósan 130 Hgmm-nél alacsonyabb, gyakran 120–129 Hgmm-

es szisztolés vérnyomást fog jelenteni. Az orvosi rendelôben a hagyományos módszerrel mért

< 130 Hgmm-es szisztolés célérték általánossá tétele, különösen tartós kezelés esetén, gyak-

ran vezetne 120 Hgmm-nél, de akár 110 Hgmm-nél is alacsonyabb szisztolés vérnyomáshoz.

Errôl szól Kékes és Vályi kommentárja, amelyhez várjuk olvasóink hozzászólásait. A Háziorvosi
képzés, továbbképzés rovatunkban Rajnoha jelzi, hogy az olmesartannal végzett (ARB) hosszan

tartó kezelésnél jelentkezô kedvezô klinikai hatás feltehetôen egy speciális ACE-2 által elôi-

dézett angiotenzin-II-szint-csökkenés következménye lehet. Ladá nyi igen fontos kérdést

tárgyal, amikor bemutatja a krónikus veseelégtelenség negyedik-ötödik stádiumában szenve-

dô betegek optimális diétás étrendjének alappilléreit, hiszen ezek betartása lehetôvé teszi a

szövôdmények elkerülését, az alultápláltságot és késlelteti a krónikus dialízis megkezdését.

Képes diagnosztika rovatunkban a 24 órás vérnyomás-monitorozás alapelveit, indikációját, jel-

lemzôit és a különbözô vérnyomásprofilokat mutatjuk be. Most sem nélkülözzük Vályi kitûnô

referátumait.

Alföldi Sándor Kékes Ede

fôszerkesztô felelôs szerkesztô

Kedves Olvasóink!
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ÖSSZEFOGLALÁS A hypertoniás betegek életkilátásait, a szövôdmények kiala ku -
lását, mortalitását alapvetôen befolyásolja a kezelés, a gondozás hatékonysága, a
célvérnyomás elérése és megtartása, az orvos-beteg együttmûködés hatékonysá-
ga. A Magyar Hypertonia Regiszter adatbázisa alapján három példával mutatjuk be
az orvos-beteg együttmûködés különbözô megoldásainak hatását a vérnyomás
célértékének növelésére. 2005–2007 között egy komplex, sokoldalú – a betegek
gyógy szer-adherenciáját növelô – módszert alkalmaztunk kezelt hypertoniás bete -
gekben (17 114 férfi és 21 772 nô), amelyben a felvilágosítás, oktatás, az otthoni
vér  nyomásmérésre tanítás, folyamatos, rendszeres orvos-beteg kommunikáció
(SMS, zöldvonal, website) szerepelt. A célvérnyomás elérése szignifikánsan nö ve -
kedett, 38,8%-ról 43,9%-ra, nôknél a növekedés mértéke nagyobb volt. Az idôs po -
pu lációban (70 év felett) is szignifikáns volt a növekedés. 2011 elsô negyed évében
28 018 kezelt hypertoniás beteg esetében egy széles körû oktatási, beteg segítô
kampányt indítottunk meghirdetve a „Mindenhol jó, de a legjobb otthon!” alprog -
ramot, az otthoni vérnyomásmérés népszerûsítésének és a terápiát támogató alkal -
mazásának ösztönzésére. A betegek 81,3%-a a teljes megfigyelés alatt kitöltötte a
naplókat, a naplók teljes mértékû kitöltése 91,3%-os volt. A harmadik hónap végén
a HBPM-re elôírt 135/85 Hgmm-es vérnyomáscélérték a kiindulási 21,2%-ról
48,8%-ra emelkedett. A növekedés szignifikáns volt (P < 0,001). 2015–2016-ban
beavatkozással nem járó, egyéves, multicentrikus, prospektív, megfigyeléses vizs-
gálatot indítottunk, amelyben a Magyar Hypertonia Regisz terben szereplô 7735,
18–64 év közötti életkorú, kezelt beteg vett részt. A nem aktív csoportban (3313 fô)
a kezelt hypertoniás betegek az eddigi hagyományos gondozási program szerint
kerültek ellátásra, míg az aktív csoport tagjai (4422 fô) intenzív, telemedicinális
eszközökkel (okostelefon-applikáció) és egyéb lehetôségekkel segített gondozási
programban vettek részt. Az ellenôrzés a kiindulás után harmadik, hatodik, ki len ce -
dik és 12. hónap végén történt. Az aktív csoportban a vérnyomásnaplózás okostele-
fonnal és minden hónapban, a nem aktív csoportban papíralapú naplózás történt
háromhavonta. A betegadherencia mindkét csoportban magas (70% körüli) volt, az
aktív csoportnál nagyobb mértékû. A célvérnyomás (< 140/90 Hgmm) az aktív cso-
portban 53,8%-ról 73,4%-ra, a nem aktív csoportban 49,9%-ról 68,1%-ra emel -
kedett. A vizsgálatok szerint a beteg-együttmûködést meg határozza az ellátóteam
és a beteg közötti jó kommunikáció, az otthoni vérnyomásmérés sikere. Az ellá -
tóteam (orvos-ápoló-gyógyszerész) kommunikációs kész sége nagymértékben
befolyásolja a terápiás célérték elérését. A modern telekom munikáció további
hasznos lehetôséget jelent.

Kulcsszavak: hypertonia, orvos-beteg együttmûködés, Magyar Hypertonia Regiszter,
beteggondozás, célvérnyomás, otthoni vérnyomásmérés, telemedicina

Hungarian Hypertension Registry. Different methods and effects of increasing
physician-patient cooperation on target blood pressure
Szegedi J, Kékes E, †Kiss I.

SUMMARY The life expectancy, the mortality and the development of complica-
tions of hypertensive patients are fundamentally influenced by the treatment, the
effectiveness of care and physician-patient cooperation, the achievement of target
blood pressure. Based on the database of the Hungarian Hypertonia Registry, we
present three examples of the effect of different solutions for physician-patient
cooperation on increasing the blood pressure target. During the two years between
2005 and 2007, we used a complex, versatile method of increasing the patient’s
adherence in treated hypertensive patients (17,114 males and 21,772 women), with
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A
hypertonia népbetegség, és az elôrejelzések alapján a

hypertoniások száma folyamatosan növekszik az

egész világon. 2008-ban a világon egymilliárd hyper-

toniás beteg élt, 2025-re 60%-kal nô a hypertoniások száma,

a betegség a felnôtt lakosság 29%-át érinti, ez több mint 1,5

milliárd lakost jelent (1). Az ESH/ESC a hypertonia preva-

lenciáját az átlagnépességben 30-40%-ban adja meg.

Elôrejelzések szerint a fejlett országokban 24%-kal, a fejlôdô

országokban 80%-kal nô a hypertonia gyakorisága (2).
Magyarországon a hypertonia a felnôtt lakosság 40%-át érin-

ti, 3,5 millió lakos hypertoniás (3). A 2014. és 2015. évi glo-

bális felmérések alapján a teljes (világ)prevalencia a felnôtt

lakosságban 30-45%, a korra standardizált elôfordulás férfi-

aknál szignifikánsan nagyobb, mint nôknél (4, 5). Az antihi-

pertenzív kezeléssel átlagosan 40-50%-ban érték el a célvér-

nyomást, és 20-30%-kal lehetett csökkenteni a cardiovascu-

laris kockázatot. Még rosszabbak az eredmények, ha a car -

diovascularis kockázat nagy vagy nagyon nagy, és ha társbe-

tegségek (például diabetes mellitus) is fennállnak (5).
A népbetegségek elleni hatásos küzdelem egyik lehetô-

sége a betegség megismertetése, veszélyeinek és kockáza-

tainak tudatosítása és az információs anyagok eljuttatása

az egészségesekhez. A másik lehetôség az orvosi, egész-

ségügyi dolgozói szaktudás növelése, valamint a betegek

együttmûködésének növelése. Az egészségnevelés, az

egészségmegôrzés társadalmi feladat, ezért egyfajta társa-

dalmi közmegegyezést kell kötni a célok eléréséhez, a

lakosság aktív bevonására, az egészségügyön kívüli lehetô-

ségek aktivizálására. Ezen fô célkitûzéseket fogalmaztuk

meg akkor, amikor elindítottuk a Magyar Hypertonia

Regisztert (6), illetve a hypertoniás betegek célvérnyo-

más-elérési arányának növelését célzó programokat (7). A

regiszter egységes adatlapot használt.

A hypertoniás betegek életkilátásait, a szövôdmények

kialakulását, mortalitását alapvetôen befolyásolja a keze-

lés, a gondozás hatékonysága, a célvérnyomás elérése és

megtartása, az orvos-beteg együttmûködés hatékonysága.

A kezelés és gondozás hatékonyságát befolyásoló legfonto-

sabb tényezôk:

– az ellátó egészségügyi munkacsoport (orvos, ápoló,

asszisztens, gyógyszerész) szakmai tudása, tapasztalata;

– az ellátóteam kommunikációs készsége;

– a beteg kora, neme, szociális helyzete, egészségkultú-

rája;

– az ellátórendszer keretein belül az optimális beteg -

utak biztosítása;

– a betegoktatás minôsége;

– az otthoni vérnyomásmérés (önmérés, vérnyomásnap-

ló vezetése);

– modern informatikai, telemedicinális eszközök (web,

SMS, okostelefon, ipad, tabletek) és szoftverek (appliká-

ciók) használata.

information, education, home-blood pressure diary, and continuous, regular physi-
cian-patient communication (sms, green phone line, website). The target blood
pressure was significantly increased from 38.8% to 43.9%, and the rate of growth
was higher in women. The increase was also significant in the elderly (over 70
years). In the first quarter of 2011, we launched a wide-ranging education and
patient support campaign for 28,018 hypertensive patients under the ‘Everywhere
Good, Best Home!’ subprogram for promoting of home blood pressure measure-
ment and its use in therapy. 81.3% of the patients had completed the diaries under
ther observation period, the full completion of the diaries was 91.3%. At the end of
the third month, the target blood pressure of 135/85 mmHg for HBPM increased
from baseline 21.2% to 48.8%. Growth was significant (P <0.001). In the year
2015-2016 we started a one-year, multicentric, prospective, observational study, in
which 7735 patients aged 18-64 years were included from the database of
Hungarian Hypertension Registry. In the non-active group (3313 people), treated
hypertensive patients were controlled according to the traditional care program so
far, while the active group members (4422) participated in an intensive care pro-
gram with telemedicine (smart phone application) and other helping opportunities.
The control was done at the end of 3, 6, 9, and 12 months after the start. In the
active group, blood pressure dier was done by smart phone and every month, in
the non-active group, paper logging was done every 3 months. In the active group,
the blood pressure dieries were filled with smart phone every month and in non-
active group the paper dieries only every 3 months. Patient adherence was high in
both groups (around 70%) and in the active group was greater than in the non-
active group. Target blood pressure (<140/90 mmHg) in the active group increased
from 53.8% to 73.4% and in the non-active group from 49.9% to 68.1%. Studies
have shown that patient interaction is determined by good communication
between the care team and the patient, success of home blood pressure monitor-
ing. The communicative ability of the care team (physician-nurse pharmacist) great-
ly influences the achievement of the therapeutic target. Modern telecommunica-
tions is another useful option.

Keywords: hypertension, physician-patient cooperation, Hungarian Hypertension
Registry, patient’s care, blood pressure target, home blood pressure monitoring,
telemedicina
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Ezek a tényezôk egyúttal meghatározzák a betegek

gyógyszer-adherenciáját és a terápiahûséget (perziszten-

cia) (8). Több nemzetközi szervezet (Egészségügyi Világ -

szer vezet – WHO, Pharmaceutical Group of the European

Union – PGEU, National Institute for Health – NICE)

állásfoglalást és részletes útmutatásokat adott ezen ténye-

zôkrôl (9–11).
A Magyar Hypertonia Regiszter adatbázisa lehetôvé

tette számunkra, hogy három példával mutassuk be az

orvos-beteg együttmûködés különbözô megoldásainak

hatását a vérnyomás célértékének növelésére:

– 2005 és 2007 között egy komplex és intenzív kezelé-

si-gondozási terv szerint növeltük a célvérnyomást elérôk

arányát.

– 2011-ben az otthoni vérnyomásmérés kiterjesztésével

három hónap alatt jelentôsen fokoztuk a célvérnyomás

elérését és csökkentettük a vérnyomáskiugrások mérté-

két.

– 2015–2016-ban telemedicinális megoldási formákkal

értük el a célvérnyomásarány emelkedését.

A 2005–2007-ben végzett vizsgálat
elemzése

A Magyar Hypertonia Társaság munkacsoportja 2005 és

2007 között összehasonlító elemzést végzett oly módon,

hogy a 2005-ben regisztrált 38 849 kezelt hypertoniás

beteg közül – speciális kódolás segítségével – 2007-ben

ugyanazon populációból 17 957 egyén adatait újra elemez-

ték (12). A betegek létszámát, a nem- és koreloszlást, vala-

mint az átlagéletkort az 1. táblázat mutatja.

A 1. ábra jelzi, hogy milyen mértékben azonos össze té -

telû, homogén hypertoniás betegcsoportot hasonlítottunk

össze. A betegek túlnyomó többségét az 50 év feletti kor-

csoportok adják és igen magas a 70, illetve 80 év feletti

egyének száma is.

Módszer

A háziorvosok 2005 elsô négy hónapjában randomszerûen

gyûjtötték össze a hypertoniás betegeket, majd akiknél

felismerô kódot alkalmaztunk, azokat 2007 elsô négy hó -

napjában újabb kontrollra hívták be és új regiszteradatla-

pot töltöttek ki. Ezek feldolgozásával történt az összeha-

sonlítás (13).
A 2005. évi indításnál minden beteg beteg-együtt -

mû ködést támogató „compliance-csomagot” kapott,

amelyben vérnyomásnapló, útmutató az otthoni vér-

nyomásmérésrôl, egységes regiszteradatlap, életmód-

tanácsadó lap és beteginformációs füzet volt. Ez utób-

biban részletes tájékoztatást kaptak a magasvérnyo-

más-betegségrôl (tünetek, kezelés menete és célja, a

betegséget kiváltó tényezôk, szövôdmények stb.),

valamint cardiovascularis kockázatot felmérô tesztla-

pot és egy stresszt felmérô lapot, aminek segítségével

a páciens felmérhette saját stressz-szintjét. A betegek

számára lehetôvé tettük – kedvezményes áron – egy

validált vérnyomásmérô készülék beszerzését. Te -

lefonnal rendelkezô beteg esetében úgynevezett zöld-

(ingyenes) vonal állt rendelkezésre bármely kérdés

megválaszolására.

Az orvos-beteg együttmûködés javítása érdekében az

or vosok, szakasszisztensek és a gyógyszerészek számára a

két év folyamán folyamatosan továbbképzô elôadás-soro-

zatot tartottunk a hypertoniabetegségrôl, annak kezelésé-

rôl, beleértve a kockázati tényezôk elleni küzdelem lehe-

tôségeit is. Két periódusban (tavasz és ôsz) figyelemfelhí-

vó társadalmi célú hirdetést tettünk közre különbözô tele-

víziócsatornákon, amelyben a vérnyomás határértékét

(140/90 Hgmm) kívántuk megismertetni és tudatosítani a

lakosságban. A Facebookon széles körû folyamatos tájé-

koztatót tartottunk, interjúkkal, kérdés-felelet interaktív

megoldással. Szimbolikus „Mérô családot” hoztunk létre a

hypertoniagondozás tele medi cinális, korszerû megoldá sai -

nak széles körû terjesztése érdekében (13, 14).

Eredmények

A szisztolés és diasztolés vérnyomás változása

A szisztolés vérnyomás átlaga a férfiaknál és nôknél szigni-

fikánsan csökkent, a diasztolés vérnyomás csak a nôk ese-

tében (2. táblázat).
Az összesített összehasonlításnál (mindkét nem együtt)

a szisztolés vérnyomás átlaga 2005-ben 141,7 Hgmm,

2007-ben 139,3 Hgmm volt. A diasztolés vérnyomás érté-

ke 84,01 Hgmm-rôl 83,1 Hgmm-re csökkent. Összességé-

ben mindkét változás szignifikáns (p < 0,01) volt.
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1. táblázat. A 2005–2007-ben végzett összehasonlító vizsgá -
lat alapadatai

2005 Eloszlás Életkor 2007 Eloszlás Életkor
Nem (n) (%) (korátlag) (n) (%) (korátlag)

Férfi 17 114 43,8 60,09 év 8 023 44,6 61,8 év

Nô 21 772 56,2 58,7 év 9 934 55,3 62,2 év

1. ábra. Az ellenôrzött hypertoniás betegek kormegoszlása
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A célvérnyomás (≤ 140/90 Hgmm) változása

Az intenzív és komplex kétéves kezelés hatására a cél vér -

nyomást elérôk (≤ 140/90 Hgmm) átlaga a két év alatt szig-

nifikánsan (p < 0,001) növekedett mindkét nemben és

összességében is, 38,8%-ról 43,9%-ra (2. ábra).
A növekedés nôknél nagyobb mértékû volt, de a két

nem közötti különbséget már az induláskor (2005) is meg-

figyeltük.

Korcsoportos bontás során látjuk, hogy férfiaknál a cél-

vérnyomás elérésének növekedése nem egyforma mér -

tékû, legnagyobb arányú változás a 40–55 év között alakult

ki (3. A ábra).
Nôk esetében minden korcsoportban jelentôs méretû,

szignifikáns (P < 0,001) célvérnyomás-emelkedés követ-

kezett be (3. B ábra).
A statisztikai elemzés igazolja, hogy férfiaknál ala cso -

nyabb mértékû volt 2005-ben is a célvérnyomás elérési

aránya szemben a nôkkel, másrészt a két év alatti növeke-

dés mértéke is kisebb volt minden korcsoportban a férfi-

aknál (3. táblázat).
Mivel láttuk, hogy igen nagy az idôskorúak részvételi

aránya, ezért a 70 év feletti hypertoniás populációt külön

vizsgáltuk. A szisztolés és diasztolés vérnyomás átlagérté-

kei mindhárom korcsoportban szignifikánsan csökkentek.

A pontos adatokat és az értékelést a 4. táblázat mutatja.

Mindhárom korcsoportban a célvérnyomás elérési ará -

nya férfiaknál és nôknél is szignifikánsan növekedett, nôk-

nél nagyobb mértékben. A célérték tekintetében az indu-

2. táblázat. A szisztolés és diasztolés vérnyomás változása
a két év alatt

n SBP DBP

2005, férfi 17 114 141,2 (16,2) 83,2 (8,5)

2007, férfi 8023 139,9 (15,4) 83,5 (8,3

2005, nô 21 772 139,3 (16,4) 83,2 (8,6)

2207, nô 8 023 137,3 (15,8) 82,4 (8,2)

Nô diff. P <0,001 <0,01

Férfi diff. P <0,001 ns

3. táblázat. A célvérnyomás-elérések közötti különbségek 2005-ben és 2007-ben, illetve a két év alatti célvérnyomás-elérési
arány növekedése férfiaknál és nôknél

30–39 év 40–49 év 50–54 év 55–59 év 60–64 év 65–70

Férfi, 2005 44 36,3 36,7 38,5 39,4 36,6

Nô, 2005 46,2 39,5 39,9 39,2 39,3 37,9

Férfi, 2007 45,3 44,4 41,5 41,5 41,5 38,2

Nô, 2007 49,5 45,9 49,2 45,7 49,4 44,3

2005, férfi vs. nô P <0,05 <0,05 <0,01 <0,05 ns <0,05

2007, férfi vs. nô P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

Férfi, 2005–2007 P <0,05 <0,001 <0,001 <0,01 <0,01 <0,01

Nô, 2005–2007 P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

2. ábra. A célvérnyomás elérésének változása két év alatt

3. A ábra. A célvérnyomás-elérési arány férfiaknál korcsopor-
tos bontásban

3. B ábra. A célvérnyomás-elérési arány nôknél, korcsoportos
bontásban
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lási idôszakban (2005) is a két nem között szignifikáns

különbség volt ebben a tekintetben (4. ábra).

Következtetések

A 2005 és 2007 közötti idôszakban a kezelt hypertoniás

betegek – a sokoldalú orvos-beteg együttmûködést támo-

gató módszer alkalmazásával – sikeresen segítették beteg-

ségük kezelését és aktívan részt vettek a mindennapos

problémák megoldásában.

A két év alatt a szisztolés és diasztolés vérnyomás átla-

ga és szórása szignifikánsan csökkent. 

A célvérnyomás elérése szignifikánsan növekedett

mindkét nemben, de nôknél a növekedés mértéke

nagyobb volt. Az idôs populációban (70 év felett) is szig-

nifikáns volt a változás.

Az otthoni vérnyomásmérés értéke, 2011

2011 elsô negyedévében a hypertoniás populációban egy

széles körû oktatási, betegsegítô kampányt indítottunk,

meghirdetve a „Mindenhol jó, de a legjobb otthon!” alprogra-

mot, az otthoni vérnyomásmérés (HBPM) népszerû sí té -

sének és a terápiát támogató alkalmazásának ösztönzésé-

re (15). Három hónapon keresztül a betegeket betegtájé-

koztató anyagokkal és vérnyomásnaplókkal láttuk el. A

három hónap minden napján reggel (9 óra elôtt) és este

(17 óra után) a betegek két-két vérnyomásmérést végez-

tek és a második mérést írták be a vérnyomásnaplóba. A

mérést az irányelvekben megszabott elôírásoknak meg-

felelôen kellett elvégezni (16). A napló a mérési szabályo-

kat is tartalmazta. Minden hónap végén a betegek a nap-

lót elvitték a háziorvosukhoz, akik az adatokat rögzítet-

ték, megbeszélték a vérnyomásértékeket, a szükséges

életmódi, étrendi és gyógyszeres változtatásokat. A nap-

lók adatai a programbizottságon keresztül kerültek sta-

tisztikai feldolgozásra.

A vizsgálat célja az volt, hogy az otthoni vérnyomásmé-

rés segíti az orvos-beteg kapcsolatrendszer javítását és

ezáltal növeli a célvérnyomás elérési arányát.

Betegek és módszer

Összesen 28 018 hypertoniás beteget vontunk be a vizsgá-

latba, akik vállalták az otthoni naplózást. A férfiak aránya

47,4% (átlagéletkor 59,3 [12,8] év), a nôké 52,65% (átlag -

életkor 62,6 [12,7] év) volt. A naplózásban részt vevôk lét-

száma csak mérsékelten csökkent, a három hónap vé gén

81,3% volt (5. táblázat).
A naplók teljes kitöltése (minden adat rögzítése)

91,3%-os volt, tehát a statisztikai feldolgozásnál teljesen

megbízható eredményeket kaptunk.

Eredmények

A szisztolés (SBP) és diasztolés (DBP) vérnyomás az elsô

hónaptól folyamatosan szignifikánsan csökkent. A csökke-

nés trendje szignifikáns volt (P < 0,001). A kiindulási ér -

ték hez képest a harmadik hónapban az átlag- és az SD-

értékek szignifikánsan (P < 0,001) csökkentek (6. táblá-
zat).

A HBPM-re elôírt 135/85 Hgmm-es vérnyomáscélérték

induláskor 21,2% volt, ez folyamatosan növekedett és a

harmadik hó végén 48,8% volt. A növekedés szignifikáns

volt (p < 0,001) (5. ábra). Az 5. ábrán feltüntettük a

140/90 Hgmm-t vagy az alatti értékeket elérôk arányát is.

4. táblázat. A szisztolés és diasztolés vérnyomásátlagok vál-
tozása a megfigyelés két éve alatt 

70–74 év 75–79 év >80 év

2005, férfi, SBP 142 141,2 141,5

2007, férfi, SBP 138,9 138,6 138,2

2005, nô, SBP 141,5 141,4 141,4

2007, nô, SBP 139,5 139,2 139,3

Férfi, 2005–2007 P <0,001 <0,001 <0,001

Nô, 2005–2007 P <0,001 <0,001 <0,001

2005, férfi, DBP 83,3 82,2 81,6

2007, férfi, DBP 81,7 80,9 80,7

2005, nô, DBP 82,6 82,2 81,4

2007, nô, DBP 82,2 81,5 80,6

Férfi, 2005–2007 P <0,001 <0,001 <0,05

Nô, 2005–2007, P <0,01 <0,01 <0,05

SBP = szisztolés vérnyomás; DBP = diasztolés vérnyomás

5. táblázat. A naplózásban résztvevôk létszáma a vizsgálat
folyamán

Idôpont n %

Start 28 018 100

1. hó 25 945 92,3

2. hó 24 820 85,7

3.hó 22 929 81,3

4. ábra. A célvérnyomás elérése az igen idôs korcsoportokban
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Következtetések

Az otthoni vérnyomásmérés naplózása sikeres volt. A nagy

létszámú részvétel bizonyította az orvos-beteg együtt mû -

ködés sikerét. A szisztolés és diasztolés vérnyomás szigni-

fikánsan csökkent, a célvérnyomás elérése is szignifikásan

növekedett. Mivel a vérnyomásátlagok SD-értékei is

folyamatosan csökkentek, ez arra utalt, hogy a vérnyomás-

variabilitás kisebb lett, azaz csökkent a „vérnyomáskiugrá-

sok” aránya is.

Telemedicinális módszer alkalmazása 

a terápiában, 2015–2016

2015–2016–ban a Magyar Hypertonia Társaság egy be -

avat kozással nem járó, egyéves, multicentrikus, prospek-

tív, megfigyeléses vizsgálatot indított, amelyben a Magyar

Hypertonia Regiszterben szereplô 7735 beteg vett részt.

A betegeket két csoportra osztottuk: Az egyikben (nem

aktív csoport) a kezelt hypertoniás betegek az eddigi gon-

dozási program szerint kerültek ellátásra, míg a másik cso-

port (aktív csoport) tagjai intenzív, telemedicinális eszkö-

zökkel és egyéb lehetôségekkel segített gondozási prog-

ramban vettek részt. A kiválasztott háziorvosok 2015-ben

három hónap alatt (beválasztási idôszak) végezték a két

csoport kialakítását és megadott szempontok szerinti gon-

dozását. A két csoport (aktív és nem aktív) elkülönítése

aszerint történt, hogy az aktív csoportba kerülôk – a vizs-

gálatba történô beleegyezés mellett – okostelefonnal is

rendelkeztek, illetve napi vérnyomásnaplót készítettek. A

nem aktív csoportba tartozó betegek a háziorvos eddigi

szokásos gondozásában részesültek (ôk havonta egyszer

csináltak naplóvezetést). Minden betegnél a Magyar

Hypertonia Regiszter adatlapja alapján alapadat-felvétel

történt (17).

Betegek és módszer

Az összes beválasztott beteg 7735 fô volt, az aktív csoport-

ba 4422 fô, a nem aktív csoportba 3313 fô került. Az aktív

csoportban az átlagéletkor 49,4 életév volt, a férfi/nô arány

54,8/45% volt. A nem aktív csoportban az átlagéletkor 57,9

év, a férfi/nô arány 46/54% volt. A vizsgálati terv mutatja a

két csoport közötti különbséget (7., 8. táblázat).
Az összehasonlító vizsgálatban a 18–64 év közötti hyper-

toniás betegeket vizsgáltuk, mert a 65 év felettieknél ke ve -

sen voltak, akik okostelefonnal rendelkeztek, és az együtt -

mûködés is egyenetlen volt. Így 1170, 18–64 év közötti

kezelt hypertoniás beteg szerepelt az aktív csoportban és

818 a nem aktív csoportban. A 12 hónapos prospektív vizs-

6. táblázat. A szisztolés és diasztolés vérnyomás változása
a megfigyelés ideje alatt

Mérési idô SBP-átlag (±SD) DBP-átlag (±SD)

Start (S) 146,3 (17,8) 86,3 (9,6)

1. hó 138,3 (13,3) 82,4 (7,1)

2. hó 133,8 (11,4) 80,4 (7,29)

3. hó 131,3 (9,8) 79,4 (6,9)

S vs. 3. hó P <0,001 <0,001

7. táblázat. Az aktív csoport vizsgálati menetrendje

Aktív csoport Bevál. Hónap 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12.

Betegbeválasztás-csoport x

Alapadatlap-felvétel x

Okostelefon-applikáció kiadás-tanítás x

VM kiadás és mérés betanítása x

Oktatási anyagok küldése x x x x x

Gyógyszerkiváltás ellenôrzése x x x x x x x x x x x

Vérnyomásnapló küldése (OT) x x x x x x x x x x x x

Rendelôi vizit VNy-gyógyszer kontroll x x x x x

Folyamatos O-A-B kapcsolat x x x x x x x x x x

Bevál = beválasztás; OT = okostelefon; VM = vérnyomásmérô; VNy = vérnyomás; O-A-B = orvos-asszisztens-beteg kapcsolat

5. ábra. Célvérnyomás (HBPM-re érvényes ≤ 135/85 Hgmm és
a ≤ 140/90 Hgmm-re vonatkozó) elérés mértéke
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gálat folyamán a háromhavonkénti orvosi viziten jelentek

meg a betegek. Az aktív csoportba tartozó betegek egy

okostelefon-applikáció (Medigen program) (18) letöltésé-

nek lehetôségét kapták meg, amellyel a kiváltott gyógyszer

vonalkódját tudják leolvasni, illetve rövid ismertetôt olvas-

hatnak el a kapott gyógyszerekrôl. Ide írták be a vérnyomás-

értékeket is. Mind a gyógyszerkiváltás, mind a vérnyomás-

értékek, valamint egyéb vizsgálati adatok is megjelentek a

háziorvosnál telepített programban. A rendszeren keresztül

a beteg képes volt kommunikálni háziorvosával e-mail, illet-

ve chat formájában. Az aktív csoportba kerülô betegek a

hypertoniáról, annak kockázatáról és szövôdményeirôl tájé-

koztató, felvilágosító anyagot is kaptak. 

Eredmények

18–64 év közötti hypertoniás betegek

Ezeknél a betegeknél a megjelenési arány, amely egyúttal

jelzi a betegadherenciát is, a kilencedik és tizenkettedik

hónapban 60% felett volt. Az aktív és nem aktív csoport

között szignifikáns különbség nem volt.

A megjelenési arányt a 6. ábra mutatja.

A szisztolés és diasztolés vérnyomás mind az aktív, mind

a nem aktív csoportban a kiindulási értékhez viszonyítva

minden idôpontban szignifikánsan csökkent (P < 0,001).

A harmadik hónaptól nincs a további változásra vonatkozó

szignifikáns trend. A szisztolés nyomás átlagértéke és szó-

rása minden egyes vizitidôpontban szignifikánsan kisebb

volt az aktív csoportban. A diasztolés vérnyomás vonatko-

zásában ilyen eltérést nem találtunk (9. A és B táblázat).

8. táblázat. A nem aktív csoport vizsgálati menetrendje

Nem aktív csoport Bevál. Hónap 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12.

Betegbeválasztás-csoport x

Alapadatlap-felvétel x

Vérnyomásnapló küldése (kézi) x x x x

Rendelôi vizit VNy-gyógyszer ellenôrzése x x x x

Bevál. = beválasztás; VNy = vérnyomás

9. A táblázat. A szisztolés és diasztolés vérnyomás változása a megfigyelés egy éve alatt

Vizitidôpontok Kiindulás (S) 3. hónap 6. hónap 9. hónap 12. hónap

Szisztolés vérnyomás

Aktív csoport (A) 136,2 (12,9) 131,6 (10,5) 129,8 (10,3) 131,3 (10,7) 131,5 (10,2)

Nem aktív csoport (N) 137,6 (14,0) 133,9 (11,8) 132,3 (11,3) 132,9 (11,3) 133,0 (11,0)

A–N különbség P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001

S-tôl eltérés P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001

S = kiindulás; A = aktív; N = nem aktív

9. B táblázat. A diasztolés vérnyomás változása a megfigyelés egy éve alatt 

Vizitidôpontok Kiindulás (S) 3. hónap 6. hónap 9. hónap 12. hónap

Diasztolés vérnyomás

Aktív csoport (A) 82,5 (8,5) 79,5 (6,7) 78,6 (7,1) 79,0 (6,8) 79,4 (6,8)

Nem aktív csoport (N) 82,4 (8,6) 80,0 (7,5) 79,3 (7,6) 79,8 (7,3) 79,9 (7,3)

A–N különbség P=0,52 P=0,07 P=0,03 P<0,01 P=0,10

S-tôl eltérés P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001

S = kiindulás; A = aktív; N = nem aktív

6. ábra. A megjelenési arány a kiindulási érték százalékában a
18–64 éves korcsoportban
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Célvérnyomás a 18–64 év közötti, 

kezelt hypertoniás betegekben

A 140/90 Hgmm alatti vérnyomás aránya az aktív és nem

aktív csoportban egyaránt a kiindulási értékhez viszonyít-

va minden idôpontban szignifikánsan nôtt (P < 0,001). A

harmadik hónaptól további változásra vonatkozó szignifi-

káns trend nem volt. Az aktív csoportban minden idôpont-

ban szignifikánsan nagyobb volt a célvérnyomás elérése. A

statisztikai adatokat a 10. táblázat és a 7. ábra mutatja.

A nôk mindkét csoportban és minden idôpontban szig-

nifikánsan nagyobb (p < 0,01–0,001) arányban érték el a

célvérnyomást (11. táblázat).

Következtetések

A vizsgálatban az orvos-beteg együttmûködés a 12 hónap

alatt sikeres volt. A részvételi arány a 9–12. hónapban

csaknem 70%-os volt mindkét csoportban. A szisztolés és

diasztolés vérnyomás mind az aktív, mind a nem aktív cso-

portban a kiindulási értékhez viszonyítva minden idô-

pontban szignifikánsan csökkent, azonban a szisztolés

nyomás átlagértéke és szórása minden egyes vizitidôpont-

ban szignifikánsan kisebb az aktív csoportban. A diaszto-

lés vérnyomásban ilyen különbséget a két csoport között

nem találtunk.

Az aktív csoportban minden idôpontban szignifikánsan

nagyobb volt a célvérnyomás (≤ 140/90 Hgmm) elérése,

bár a nem aktív csoportban is a kiinduláshoz képest növe-

kedett a célvérnyomást elérôk aránya.

Az okostelefon-applikáció igen hasznos eszköz a beteg-

orvos kommunikáció növelésében és elôsegíti a hypertoni-

ás betegek vérnyomáscélérték-elérésének javulását és a

vérnyomáskiugrások elkerülését.

Megbeszélés

A magas vérnyomás nagyméretû elôfordulása a világ min -

den táján jelentôs, sokrétû problémát rejt magában.

Klasszikus vizsgálatok igazolták a magas vérnyomás szere-

pét a cardiovascularis szövôdmények kialakulásában, elsô-

sorban az ischaemiás szívbetegség és a stroke vonatkozá-

10. táblázat. A célvérnyomás alakulása a megfigyelési idô alatt

Vizit idôpontja 

Csoportok Kiindulás (S) 3. hónap 6. hónap 9. hónap 12. hónap

140/90 Hgmm alatti célvérnyomást elérôk aránya (%)

Aktív csoport (A) 53,8 72,7 78,6 75,4 73,4

Nem aktív csoport (N) 49,9 62,4 67,6 66,9 68,1

Aktív vs. nem aktív P <0,01 <0,001 <0,001 <0,001 <0,01

S-tôl eltérés (A vs. N) P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001

11. táblázat. A célvérnyomás elérési aránya nemek szerinti bontásban

Vizit idôpontja 

Kiindulás 3. hónap 6. hónap 9. hónap 12. hónap

140/90 Hgmm alatti célvérnyomást elértek aránya (%)

Aktív csoport, férfi 50,7 68,3 74,5 71,9 69,5

Aktív csoport, nô 57,6 78,1 83,2 79,5 77,9

Férfi vs. nô P <0,001 <0,001 <0,001 <0,01 <0,001

Nem aktív csoport, férfi 45 55,5 64,3 59,3 64,7

Nem aktív csoport, nô 54,4 67,5 70,4 73,1 70,5

Férfi vs. nô P <0,001 <0,001 0,07 <0,001 0,04

7. ábra. A célvérnyomás elérési aránya az aktív és nem aktív
csoportban
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sában (19, 20). A hypertoniához társult cardiovascularis

szövôdmények alapvetôen meghatározzák a hypertoniás

betegek rövid és hosszú távú kilátásait, mortalitását, élet-

minôségét. Az utóbbi években megjelent három nagy

metaanalízisben állapították meg, hogy hypertoniában a

cardiovascularis szövôdmények kivédése a szisztolés és

diasztolés vérnyomás csökkentésének mértékétôl, illetve

a célvérnyomás elérésének nagyságától függ (21–23). A

randomizált, kontrollált vizsgálatok alapján mutatták ki,

hogy minden 10 Hgmm-es szisztolés vagy 5 Hgmm-es

diasz tolésvérnyomás-csökkenés az összes cardiovascularis

eseményeket 20%-kal, a teljes mortalitást 10-15%-kal, a

stroke-ot 20%-kal, a coronariaeseményeket 20%-kal és a

szívelégtelenséget 40%-kal csökkenti (24, 25). Az elôírt

célvérnyomást a mindenkori szakmai irányelvek határoz-

zák meg, bár az utóbbi idôben az új AHA terápiás irányelv

miatt az újabb európai és amerikai értékelések eltérô ada-

tokat szolgáltatnak (24, 25). Mi az ESH-irányelvek alapján

(24) a rendelôi vérnyomásnál a ≤ 140/90 Hgmm-t, az ott -

honi vérnyomásnál a ≤ 135/85 Hgmm-t tekintettük célér-

téknek. A célvérnyomás elérése 45%-kal csökkenti az agyi érbeteg-
séget, 24%-kal a szívinfarktus okozta halálozást és 34%-kal a
szív elégtelenség miatti kórházi kezelés szükségességének való szí nû -
ségét (26). Hazánkban a Magyar Hypertonia Társaság re -

gisztere szerint a célvérnyomást 2002-ben a betegek

30,5%-ában, 2005-ben 38,8%-ában, 2011-ben 41%-ában,

2015-ben 44,9%-ában érték el (2, 6, 17).
A nem gyógyszeres és gyógyszeres terápia hatékonysá-

gát, a célérték elérését és megtartását alapvetôen

meghatározza a beteg-együttmûködés hatékonysága. Ezt

alátámasztja az a tény is, hogy a nemzetközi szervezetek

(Egészségügyi Világszervezet – WHO, Pharmaceutical

Group of the European Union – PGEU, National Institute

for Health – NICE) több állásfoglalást fogalmaztak meg az

együttmûködés hatékonyságáról (27–29). A beteg-együtt -

mûködés terén az ellátóteam (orvos-nôvér-asszisztens)

együt tes munkájának és a betegekkel való folyamatos

kom munikációnak jelentôs szerepe van a komplex kezelé-

si siker (célvérnyomás, komplikációk kivédése, mortalitás-

csökkentés) elérésében (30). Újabban idesorolják a gyógy-

szerészeket is (gyógyszerellenôrzés, oktatás, vérnyo más -

mérés) (31, 32). Az együttmûködésben az oktatásnak, fel-

világosításnak is döntô szerepe van. Nem véletlen, hogy a

WHO 2017-ben egy külön kiadványban hívta fel a figyel-

met a hypertonia okozta komplikációk vonatkozására (33).
A modern informatikai lehetôségek fontos szerepet játsza-

nak a kommunikáció hatékonyságában. Nagy felmérések

igazolták a telemedicina jelentôségét a hypertoniás bete-

gek ellátásában (34). A telemedicinális megoldások terüle-

tén jelentôs saját tapasztalatokkal rendelkezünk (35). A

beteg és a betegséget ellátó munkacsoport sikeres

együttmûködésének egyik jó indikátora a betegek adhe-

renciája, a kezelés folyamatos fenntartása, amely biztosít-

ja a hypertoniás betegnél a távlati kimenetelt, a kedvezô

életkilátást (36).
A közleményünkben bemutatott három vizsgálat is iga-

zolta, hogy az antihipertenzív terápia hatékonyságában, a

célvérnyomás elérésében kiemelkedô szerepe van az ellá -

tó team és a beteg együttmûködésének. A vizsgálatok az

együttmûködés különbözô módszereinek sikerét mutatja

be a célvérnyomás tükrében.

A 2005–2007 közötti két év alatt egy komplex, sokol-

dalú – a betegek gyógyszer-adherenciáját növelô – mód-

szert alkalmaztunk, amelyben a felvilágosítás, oktatás, az

otthoni vérnyomásmérésre tanítás, folyamatos, rendsze-

res orvos-beteg kommunikáció (SMS, zöldvonal, web -

site) szerepelt. Jelentôs sikernek tartottuk, hogy a cél-

vérnyomás elérése szignifikánsan növekedett mindkét

nemben – bár a nôknél a növekedés mértéke nagyobb

volt – és érvényesült az idôs – 70 év feletti – hypertoni-

ás betegekben is.

2011-ben az otthoni vérnyomásmérés naplózása (elôre

szerkesztett naplóval kézi beírás) sikeres volt. A nagy

létszámú részvétel – a harmadik hónapban is 81,1% –,

valamint a naplók 91,1%-os kitöltési aránya bizonyította

az orvos-beteg együttmûködés sikerét. A szisztolés és

diasztolés vérnyomás szignifikánsan csökkent, az

OBPM-re érvényes célvérnyomás (25) elérése a harmadik

hónap végén 48,6%-ra emelkedett. A betegek automata

validált vérnyomásmérôket használtak, és naponta két-

szer mérést végeztek. Ez a módszer adja a legnagyobb

mérési pontosságot és a felmérések szerint a legkisebb

variabilitást (37). Meggyôzô bizonyítékok állnak rendel-

kezésre, miszerint a megfelelôen beállított otthoni cél-

vérnyomás a legkedvezôbb hatást jelenti a szervi károso-

dások kialakulása, illetve a kimenetel (életkilátások)

vonatkozásában (38, 39).
A 2015–2016-ban végzett egyéves vizsgálatot több

szempontból is igen hasznosnak és értékesnek tartjuk:

– Egyrészt mindkét csoportban a harmadik hónaptól

magas szinten maradt a részvételi arány (64-69% a kilen-

cedik és tizenkettedik hónapban), ami azt jelenti, hogy a

folyamatos kontroll mindkét csoportban érvényesült, csak

a gyakoriság különbözött. A gyógyszer-adherencia – az iro-

dalmi adatoknak megfelelôen – a harmadik hónaptól sta-

bilizálódott magas szinten (30, 40).
– Mindkét csoportban vérnyomásnaplózás volt, de a

nem aktív csoportban csak háromhavonta (kézzel írt), az

aktív csoportban minden hónapban és okostelefonnal, a

különbség ennek megfelelôen érvényesült.

– A célvérnyomás magas szintû (70% feletti) elérése az

aktív csoportban jelzi, hogy milyen hasznos a jól alkalma-

zott okostelefon-applikáció a klinikai gyakorlatban.

Végsô következtetésünk alapján elmondható:

– A bemutatott vizsgálatok szerint a beteg-együtt mû kö -

dést meghatározza az ellátóteam és a beteg közötti jó

kommunikáció, a vérnyomásnaplózás. 

– Az ellátóteam (orvos-ápoló-gyógyszerész) kommuni -

ká ciós készsége nagymértékben befolyásolja a terápiás

értékeket. A betegek többsége elôször a háziorvost keresi

fel problémáival, ezért fontos, hogy már az elsô beteg-

orvos találkozás kapcsán kerüljön sor a betegek felvilágosí-

tására a betegségükrôl, a gyógyszeres és nem gyógyszeres

terápiáról, illetve a vérnyomásnapló vezetésének haszná-

ról. 

– A modern telekommunikáció további lehetôséget te -

remt az ellátóteam-beteg együttmûködésére, javítására, a

célvérnyomás elérésére.
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Bevezetés

A szöveti hegesedéssel járó betegségek, mint a krónikus

veseelégtelenség (KVE), egyre jelentôsebb egészségügyi

problémát jelentenek világszerte. A fejlett országokban a

különbözô szerveket érintô kóros mértékû szöveti hegese-

dés a halálesetek mintegy felében játszik központi szere-

pet (1, 2). A KVE hátterében meghúzódó leggyakoribb ok

a cukor-, illetve a magasvérnyomás-betegség (3). A külön-

bözô etiológiájú KVE-k közös jellemzôje a krónikus gyulla-

dás, amely szoros korrelációt mutat a vese szövetének

hegesedésével. A gyulladás hatására a vesét infiltráló

immunsejtekbôl, illetve a vese saját sejtjeibôl, így a vese

epithelsejtjeibôl számos citokin, illetve növekedési faktor

szabadul fel (4, 5). Ezek a faktorok egyrészt szabályozzák

magát a gyulladást, másrészt a szöveti hegesedés fô effek-

tor sejtjeinek számító myofibroblastok aktivációját. Az

egészséges vesében nem találhatók myofibroblastok, azok

a gyulladás hatására jelennek meg a szövetben. Bár a myo-

fibroblastok pontos eredete máig tisztázatlan, feltétele-

zik, hogy rezidens fibroblastokból, csontvelôi eredetû,

epithel-, endothel-, pericyta- és simaizom-eredetû sejtek-

bôl is kialakulhatnak (6, 7). A myofibroblastok α-sima-

izom-aktin- (α-SMA-) pozitív sejtek, amelyeknek fô fel-

adata az extracelluláris mátrix (ECM) komponenseinek,

mint a fibrillaris (I-es és III-as típusú kollagén) és nem

fibrillaris kollagéneknek (IV-es típusú kollagén), glikopro-

teineknek (fibronektin, fibrillin, elasztin) és proteogliká-

ÖSSZEFOGLALÁS A krónikus veseelégtelenség a lakosság 8-16%-át érintô, mind
orvosi, mind gazdasági szempontból igen jelentôs egészségügyi probléma. A
krónikus veseelégtelenségre etiológiájától függetlenül jellemzô a krónikus gyul-
ladás, amely a vese myofibroblastjainak aktivációjához vezet. A myofibroblastok
tartós aktivációja az extracelluláris mátrix kóros felhalmozódásához, a veseszövet
struktúrájának felbomlásához, hegesedéséhez és végül a vese funkciójának be -
szûküléséhez vezet. Bár a krónikus veseelégtelenség pontos patomechanizmusáról
napról napra többet tudunk, jelenleg nem rendelkezünk olyan célzott gyógyszerrel,
amely képes lenne a kórkép progresszióját csökkenteni vagy megállítani. Cik -
künkben az IL-10 citokincsalád tagjainak szöveti hegesedésben betöltött szerepét
összegeztük.

Kulcsszavak: krónikus veseelégtelenség, vesefibrosis, extracelluláris mátrix, 
IL-10 citokincsalád

Role of IL-10 family of cytokines in kidney fibrosis
Pap D, Veres-Székely A, Szebeni B, Sziksz E, Kiss Z, Takács IM, Reusz Gy, 
Szabó JA, Vannay Á.

SUMMARY Chronic renal failure is a major health problem, affecting 8 to 16% of
the population. Regardless of the etiology the common hallmark of chronic renal
failure is inflammation, leading to the activation of renal myofibroblasts. Chronic
activation of myofibroblasts lead to abnormal accumulation of extracellular matrix,
disruption of the architecture of the kidney and finally to reduced renal function.
Although our knowledge is rapidly expanding about the pathomechanism of chron-
ic renal failure, we still have no drug to treat or hinder the progression of the dis-
ease. In our present review article, we summarize the role of the cytokines of the
IL-10 family in renal scarring.

Keywords: chronic renal failure, kidney fibrosis, extracellular matrix, 
IL-10 cytokine family
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noknak a szintézise. A myofibroblastok által termelt ECM

nemcsak a sejtek regenerációját elôsegítô fizikai támasz-

ték, hanem integrinkötô képessége, valamint a sejtek szá-

mára elérhetô, szabad növekedési faktorok mennyiségét

szabályozó szerepe révén aktívan befolyásolja a sejtek

viselkedését. A vese krónikus gyulladása esetén azonban a

normális regenerációs folyamatban zavar alakul ki, a myo-

fibroblastok tartósan aktivált állapotban maradva túlzott

mennyiségû ECM-et termelnek, ami végül a vese szerke-

zetének megbomlásához, funkciójának beszûküléséhez,

majd elvesztéséhez vezet.

Az IL-10 család felépítése,
fôbb jellemzôi

A szöveti hegesedés patomechanizmusa kapcsán számos

gyulladásos faktor, így a transzformáló növekedési faktor-

béta (TGF-β), a vérlemezke-eredetû növekedési faktor-B

(PDGF-B), a kötôszöveti növekedési faktor (CTGF), az

IL-1β, az IL-6 vagy az IL-13 szerepe jól ismert. Azonban

a közelmúlt kutatási eredményeinek fényében a szakem-

berek egyre nagyobb figyelmet szentelnek a szöveti hege-

sedés kapcsán egy új, jóval kevésbé ismert fehérjecsaládra,

az IL-10 citokincsaládra is (8).
Az IL-10 citokincsaládba a névadó molekula mellett

további nyolc, szerkezetében és receptoraffinitásában

hasonlóságot mutató molekula tartozik, mint IL-19, -20, -22,

-24, -26, -28A, -28B és az IL-29 (9). A citokincsalád tagjai

biológiai funkciójuk alapján további három alcsaládba

sorolhatók be. Az elsô alcsaládba egyedül a névadó IL-10

tartozik, amely ismerten csökkenti a gyulladásos immun-

választ; az IL-20 alcsaládba tartozik az IL-19, -20, -22, -24

és az IL-26, amelyek legjobban feltárt funkciója a szerve-

zet bakteriális fertôzésekkel szembeni védelme, valamint

a sebgyógyulás során végbemenô szöveti remodelling

folyamatának szabályzása. A harmadik, a III-as típusú

interferonok alcsaládja, idetartozik az IL-28A és -B, vala-

mint az IL-29, amely citokinek elsôsorban antivirális hatá-

sukról ismertek (10).
IL-10-et szinte valamennyi immunsejt, így a macropha-

gok, dendritikus sejtek, természetes ölôsejtek (NK),

CD8+ T-sejtek, B-lymphocyták, Th1-, Th17-, Treg-, va -

lamint a hízósejtek is termelnek. Az IL-10 citokin homo-

dimerjei két IL-10Rα és két IL-10Rβ alkotta tetramerre-

ceptor-komplexhez kötôdve aktiválják a JAK1/STAT3 jel-

átviteli útvonalat, amelynek hatására fokozódik a sejtek-

ben a citokin-jelátvitelt gátló SOCS3 molekula szintézise,

amely végsô soron csökkenti az IL-1β-, illetve TNF-α-ter-

melést, így a gyulladást (11). 
Emellett az IL-10 gátolja az antigénprezentáló sejtek fô

hisztokompatibilitási komplex-II (MHC-II) kifejezôdé-

sét, ezáltal gátolva a B- és T-lymphocyták által mediált

adaptív immunválaszt. Összességében tehát az IL-10

mind a veleszületett, mind az adaptív immunrendszer túl-

zott aktivációjával szemben véd. Mivel jól ismert, hogy a

gyulladásos folyamatok szoros összefüggést mutatnak a

szöveti hegesedéssel, nem meglepô, hogy az IL-10 is

hatással van a folyamatra. IL-10 génkiütött egereken meg-

figyelték, hogy IL-10 és így annak antiinflammatorikus

hatásának hiánya miatt fokozott gyulladás alakul ki és a

sebgyógyulás jelentôs hegképzôdéssel jár (12). Ezzel össz-

hangban leírták, hogy az IL-10 emelkedett expressziója

hozzájárul a veseischaemia reperfúziós sérülése következ-

tében kialakuló gyulladás és fibrosis mérsékléséhez (13,
14).

Az IL-10 citokinek következô csoportjának tagjait

hasonló biológiai hatásuk alapján soroljuk az IL-20 alcsa-

ládba. Az alcsalád citokinjeinek fô forrásai a monocyták,

macrophagok, lymphocyták, NK- és epithelsejtek, vala-

mint a fibroblastok (15). A biológiai szerepük hasonlóságá-

nak alapja, hogy az alcsaládhoz tartozó citokinek egymás-

sal nagy strukturális homológiát mutató heterodimer

receptorokon keresztül fejtik ki biológiai hatásaikat. Az

IL-19 az IL-20RA/IL-20RB, az IL-20 és -24 az IL-

20RA/IL-20RB és az IL-22RA1/IL-20RB, az IL-22 az L-

22RA1/IL-10RB, az IL-26 pedig az IL-20RA/IL-10RB

receptor heterodimeren keresztül befolyásolja a sejtek

viselkedését. Az alcsalád receptorai a különféle sejteken

különbözô mértékben fejezôdnek ki. Az IL-10 RB jelenlé-

tét elsôsorban a haematopoeticus, az IL-20RA-ét és IL-

20RB-ét a bôr, a tüdô, a nemi mirigyek, az IL-22RA1-ét

pedig a vese, a bél, a máj, a hasnyálmirigy és a bôr sejtjein

mutatták ki. Az IL-10-hez hasonlóan az IL-20 alcsalád

tagjai receptoraikon keresztül a JAK1/STAT1 és STAT3,

valamint az Akt, ERK, JNK és p38 szignalizációs útvonalat

aktiválják (16, 17).
A harmadik alcsalád tagjai (IL-28A, -28B, -29) az IL-

28Rα/IL-10RB heterodimeren keresztül aktiválják a

JAK/STAT jelátviteli útvonalat, amelyen keresztül antivi-

rális hatást fejtenek ki. Az IL-10 alcsalád többi tagjával

ellentétben a szövethegesedésben betöltött szerepük

ismeretlen.

Az IL-10 citokincsalád szerepe
a krónikus veseelégtelenség 
patomechanizmusában

Korábban már említettük, hogy a szöveti gyulladás és a

hegesedés közötti kapcsolat igen szoros. A gyulladás az

MF aktivációjához és fokozott mennyiségû ECM lerakó-

dásához vezet, amely végül megbontva a vese eredeti

architektúráját a vese mûködésének beszûkülését ered-

ményezi. Jelenleg világszinten mintegy 20-25 millió

ember szorul vesepótló kezelésre (18).
Az utóbbi években – nem teljesen meglepô módon – az

IL-10 szerepe is felvetôdött a KVE kapcsán kialakuló hege-

sedés patomechanizmusában. Kimutatták, hogy unilateralis

ureter obstrukcióját követôen (UUO; a vesehegesedés álta-

lánosan használt rágcsálómodellje) a vad típusú egerekhez

képest fokozott mértékû gyulladás, illetve hegesedés alakul

ki az IL-10 KO-egerek veséjében (19). UUO-t követôen az

IL-10 KO-egerek veséjében fokozott immunsejt-infiltrációt,

monocyta-kemoattraktáns, macrophagstimuláló faktor,
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tumornekrózis-faktor-alfa- (TNF-α-), IL-6-, valamint IL-8-

expressziót figyeltek meg. A gyulladás mellett fokozódott a

myofibroblastok aktivációjára jellemzô α-SMA-, vimentin-,

valamint mátrixmetalloproteináz-2- (MMP-2-) expresszió

is. Ezeket az adatokat több más tanulmány is megerôsíti,

amelyekben lokális IL-10-kezelés hatására csökkent a vese

macrophaginfiltrációja, illetve heges területének mérete

UUO-t követôen (20, 21).
A citokincsalád többi tagjának szerepe a krónikus vese-

elégtelenség, illetve a szöveti hegesedés patomechaniz-

musában kevésbé tisztázott. Krónikus veseelégtelenség-

ben szenvedôket vizsgálva emelkedett szérum-IL-19-

és -20-szinteket találtak, valamint kimutatták, hogy ezen

citokinek fokozzák a veseepithelsejtek apoptózisát, vala-

mint TGF-β-expresszióját (22, 23). Ezzel összhangban a

különbözô nephrotoxicus hatóanyagok, mint a HgCl2, az

adefovir, a dipivoxil, a ciszplatin vagy az ifoszfamid hatásá-

ra a vese proximális tubularis epithelsejtjei fokozott IL-

19-, illetve IL-20-termeléssel válaszoltak (24). 
Az IL-22 szérumszintjét is emelkedettnek találták

C57/Bl6 egerek vese ischaemia/reperfúziós (I/R) károso-

dását követôen (25). Az egerek rekombináns IL-22-vel

való kezelése csökkentette azok veséjének I/R károsodást

követô szövettani elváltozásait és a szérumkreatinin- és

-urea-szintjük emelkedését. Az IL-22 jótékony hatásának

hátterében annak oxidatív stresszt csökkentô hatását fel-

tételezik. 

Kutatócsoportunk a congenitalis obstruktív nephropa -

thia patomechanizmusát vizsgálva hívta fel a figyelmet az

IL-24 jelentôségére (26). UUO-t követôen az újszülött

patkányok veséjének IL-24-expressziója igen jelentôs

mértékben emelkedett meg. Vizsgálataink rámutattak,

hogy az IL-24 befolyásolja a vese epithelsejtjeinek IL-6-,

valamint MMP3-expresszióját.

Az IL-26 citokint a korábbi tanulmányok elsôsorban

gyulladásos, immunsejt-aktivációval járó folyamatokkal

hozták összefüggésbe, KVE-ben betöltött szerepe még

tisztázásra vár.

A vesehegesedés lehetséges 
gyógyszeres terápiája

Az évente világszinten közel egymillió ember haláláért

felelôs KVE kezelése jelentôs egészségügyi kihívást

jelent. Jelenleg a nyilvánvaló szükség ellenére sem rendel-

kezünk a KVE-ben fellépô hegesedés gátlására alkalmas

gyógyszeres terápiával.

A hegesedési folyamat klasszikus elemét, a TGF-β-t

gátló pirfenidont az Amerikai Egyesült Államok Élelmi-

szer-biztonsági és Gyógyszerészeti Hivatala, az FDA

ugyan engedélyezte az idiopathiás tüdôhegesedés gátlásá-

nak kezelésére, a sok tekintetben hasonló patomechaniz-

musú KVE kezelése kapcsán megkezdett klinikai vizsgála-

tok azonban még nem zárultak le. Arról sem szabad meg-

feledkezni, hogy a TGF-β, illetve a hegesedés eddig be -

azonosított központi biológiai útvonalai számos egyéb,

jelentôs biológiai útvonalat is befolyásolnak. Maga a TGF-

β például a hegesedés mellett központi szerepet játszik az

embriogenezisben (27), az immunrendszer mûködésében

(28) vagy a daganatképzôdés folyamatában (29). Mivel a

KVE kialakulása és így terápiája is hosszú évekig tartó

periódust ölel fel, ezért kezelése kapcsán a lehetséges

mellékhatásokra különösen tekintettel kell lenni.

A KVE terápiája kapcsán várható nehézségek miatt

rendkívül fontos az olyan új gyógyszer-támadáspontok,

gyógymódok feltárása, amelyek komoly mellékhatások

nélkül teszik lehetôvé a vese túlzott mértékû hegesedésé-

nek gátlását. 

Az elmúlt években számos különbözô in vivo preklinikai

vizsgálat bizonyította a rekombináns IL-10, illetve IL-10-

et szecernáló Lactococcus lactis, a rekombináns IL-22 vagy

az IL-20 és IL-20RA neutralizáló antitestek gyulladás-

csökkentô, a fokozott ECM-termelést gátló terápiás

elônyeit (30–32). Gyulladásos bélbetegség kezelése kap-

csán klinikai vizsgálatok is történtek rekombináns IL-10-

kezeléssel (33–35). A kezelések jól tolerálhatók és bizton-

ságosak voltak, elôsegítették a betegek remisszióját és

csökkentették a relapsusok számát. Mindezen sikerek

ellenére nincs klinikai adat a hatóanyagok hegesedést

gátló hatásáról, és a KVE kezelése kapcsán sem indítottak

még klinikai vizsgálatokat.

Ezért, bár az eddigi adatok reménykeltôek, az IL-10

citokinek terápiás felhasználása kapcsán még számos

preklinikai és klinikai vizsgálatot kell elvégezni a ható-

anyagok KVE kezelésére való klinikai hatékonyságának

vizsgálata elôtt.
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H
azánkban és világszerte a leggyakoribb krónikus

betegség a hypertonia, amely egyben rokkantság-

hoz és az idô elôtti halálozáshoz vezetô jelentôs

rizikótényezô is (1, 2). Világviszonylatban évente kilencmil-

lió ember haláláért felelôs a hypertonia (1, 2). Az Ame rikai

Egyesült Államokban több mint 400 000 ember hal meg

évente hypertonia miatt, és ez több, mint amennyi ame rikai

összesen meghalt a II. világháború alatt. Az Ame rikai Egye -

sült Államokban a hypertoniás betegek kö rülbelül 50%-a

terápiarezisztens hypertoniás (rHT) (3).
Magyarországon a háziorvosi praxisokban 2015-ben a 19

évesnél idôsebb korosztályban 10 ezer lakosból 3855 fô

magasvérnyomás-betegségben szenvedett (4). Ez kicsivel

több, mint 30%. Továbbá majdnem 12 ezer 18 éves és fiata-

labb gyermeknek ismert a hypertoniája (4). A 75 évesnél idô-

sebbek között ötbôl négy embernek van hypertoniája (5).
Ráadásul a hypertoniabetegek száma az egész világon, vala-

mint hazai adatok szerint is folyamatosan növekszik (6).
Habár a vérnyomás megfelelô célértékre való állításával

jelentôsen csökkenthetô a cardiovascularis kockázat és a szö-

vôdmények száma, mint a stroke, koszorúér-betegség, vese-

funkció-romlás, szívelégtelenség és a következményes rok-

kantság és halálozás (7, 8). Ennek ellenére csupán a betegek

mintegy 40-50%-ánál sikerül elérni a célvérnyomást (9).
Ezért a Magyar Hypertonia Társaság (MHT) 2002-ben elin-

dította az „Éljen 140/90 alatt!” programot, amelyben a célér-

ték elérési aránya évrôl évre javult (2002-ben 27%, 2005-ben

39%, 2010-ben 48–58%) (10).
A nem megfelelô vérnyomáskontroll hátterében több ok is

állhat (11). De a nem megfelelô vérnyomáskontroll még nem

jelent terápiarezisztenciát. A hypertoniás betegek egy része

nem kezelt, de ôk nem tartoznak – éppen a terápia hiánya

miatt – az rHT-csoportba. A kezelt hypertoniás betegek egy

része nem megfelelôen kezelt – azaz például nem a szakma

szabályai szerint, nem megfelelô dózisban és kombinációban

kap vérnyomáscsökkentôket –, és ezért nincs céltartomány-

ban. De ôk sem tartoznak az igazi rHT-csoportba, esetükben

látszólagos, úgynevezett pszeudorezisztenciáról van szó.

Ugyanakkor pszeudorezisztenciát okozhat a helytelen méré-

si technika, a fehérköpeny-effektus, illetve a gyógyszeres és

életmódi tanácsokkal szembeni noncompliance. 

A megfelelôen kezelt, nem céltartományban levô hyperto-

niás betegek esetében lehet beszélni valódi rHT-rôl, ha a

másodlagos okokat kizártuk. Ez az a pont, amikor a különbö-

zô szakmai társaságok által megfogalmazott definíciók dön-

tik el, hogy melyik beteget lehet/kell rHT-betegnek tartani.

ÖSSZEFOGLALÁS Hazánkban és világszerte a leggyakoribb krónikus betegség a
hypertonia, amely egyben rokkantsághoz és az idô elôtti halálozáshoz vezetô jelen-
tôs rizikótényezô is. Ezen belül a terápiarezisztens hypertonia valódi prevalenciájá-
nak megismerése fontos közegészségügyi szempontból is, mivel a célra kezel-
tekhez képest a prognózisa rosszabb, gyakoribb célszervkárosodással és maga-
sabb (2-2,5-szeres) cardiovascularis rizikóval jár. Ez az érték az irodalomban széles
határok, 5-30% között mozog. A pontos prevalencia megismerését sok tényezô
befolyásolja, többek között az, hogy világszerte többféle érvényes definíció létezik;
az alapul vett vizsgálóhely az ellátás melyik szintjén mûködik és mi a profilja; vagy
például a nagy multicentrikus vizsgálatokban nem minden adatgyûjtô or szág ra/köz -
pontra érvényes teljes mértékben az adott kérdôív.

Kulcsszavak: rezisztens hypertonia, prognózis, elôfordulás

The prevalence of therapy resistant hypertension
Fejes I, Ábrahám Gy, Légrády P.

SUMMARY In our country as well as around the world the most common chronic
disease is the hypertension, and it is also an important risk factor causing disabili-
ty and premature death. Within this, getting to know the true prevalence of thera-
py-resistant hypertension is important also from a public health perspective, since
the prognosis of it is worse than that of those who reaches goal blood pressure
range. It usually comes with hypertension mediated organ damages and higher (2-
2.5 folder) cardiovascular risk. It is prevalence in the literature is from 5% to 30%.
The knowledge of the true prevalence depends on many factors, like: there are
many different definitions of resistant hypertension, what is the main profile of the
data collecting study site and what level of the health care system it works, or for
example a questionnaire of a multicenter trial cannot be used totally in each country
and study site.

Keywords: resistant hypertension, prognosis, prevalence
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Az elmúlt években, évtizedekben a kü lön bözô munkákban

különbözô hivatalos definíciókat és egyéni meghatározáso-

kat vettek alapul. Ezért sincsenek pontos adatok az rHT

prevalenciájáról sem világviszonylatban, sem Európában,

sem pedig hazánkban. Az elmúlt években használatos rHT-

definíciókat az 1. táblázat tartalmazza.

Az olyan betegek, akiknek a vérnyomása csak négy szer

kombinálásával éri el a célértéket, szintén rezisztensnek

tekintendôk (18).
De álljon itt néhány példa arra is, amikor egy-egy publiká -

cióban egyénileg értelmezték az rHT-t. Egy spanyol 24 órás

ambuláns vérnyomásmonitor- (ABPM-) regiszterben akkor

tekintettek valakit rHT-nak, ha három vérnyomáscsökkentôt

szedett, köztük egy vízhajtóval, a rendelôi vérnyomása ≥ 140

és/vagy ≥ 90 Hgmm volt, és a 24 órás ABPM-mel napközben

≥ 130 vagy ≥ 80 Hgmm-t mértek (19). Pierdomenico és munka-

társai munkájában ennyi volt a feltétel: 3-as kombináció hasz-

nálata, több mint két viziten keresztül a rendelôi vérnyomás

≥ 140 és/vagy ≥ 90 Hgmm, illetve a 24 órás ABPM-mel

napközben ≥ 135 vagy ≥ 85 Hgmm (20). De mindkét vizsgálat-

ból kizárták azokat, akiknek négy vagy több vérnyomáscsök-

kentôvel célra ke zelt volt a vérnyomása! 

Azt is látni kell, hogy az rHT-betegek is lehetnek célra

kezeltek. Éppen ebbôl fakadóan néhány éve egy elnevezés

is megjelent az irodalomban azokra a betegekre vonatkozó-

an, akik az rHT-csoporton belül öt vagy többszörös gyógy-

szer-kombinációval (benne tiazid + mineralokortikoid

receptorantagonista) sem érik el a céltartományt. Ezt nevez-

zük refrakter hypertoniának (21, 22). Ennek prevalenciája

körülbelül az rHT-betegek 3%-a (22, 23). 
Ráadásul az ESH/European Society of Cardiology (ESC)

legújabb, 2018. évi közös ajánlásával összhangban az MHT

2018. évi ajánlásában is kibôvült az rHT definíciója. Valódi

terápiarezisztens hypertonia akkor állapítható meg, ha kizár-

tuk a pszeudorezisztenciát és a szekunder hypertoniákat, a

beteg terápiás együttmûködése megfelelô és a vérnyomása

nem normalizálható (< 140/90 Hgmm): 

– megfelelôen betartott nem farmakológiai módszerekkel

(életmódváltás: fizikai aktivitás fokozása, adekvát diéta,

dohányzás és a nagy mennyiségû alkohol mellôzése, illetve a

sófogyasztás csökkentése, egyéb rizikófaktorok eliminálása); 

– valamint három vagy több maximálisan tolerálható adag-

ban adott, különbözô hatástani csoportba tartozó antihiper-

tenzív szerrel, amelyek közül az egyik tiazid sze rû/tiazid di -

ure tikum, gyakran kombinálva ACE-gátlóval vagy ARB-vel

és kalciumantagonistával; 

– vagy csak négy különbözô hatóanyagcsoportba tartozó

szerrel normalizálható (24).
Az rHT-gyakorisági adatok az irodalomban széles határok

között mozognak. Az ESH 2018-ban közzétett adatai szerint

az rHT prevalenciája 5-30% közötti (25). Az rHT prevalen-

ciája az átlagpopulációban alacsonyabb, a háziorvosi praxis-

ban 5% körüli, míg nagyobb vizsgálatokban 10–30% vagy

speciális hypertonia-központokban ez egészen magas is

lehet (26). Az ALLHAT vizsgálatban ötéves utánkövetés

során a betegek 27%-a szedett három vagy több vérnyomás-

csökkentôt (27). A szegedi munkacsoport vizsgálati eredmé-

nyei szerint a vizsgált populáció (310 beteg) 60%-ának volt

a vérnyomása céltartományban és 76%-a (234 beteg) volt

rHT-s – az ESH 2013. évi definíciója szerint. A betegek

83%-a szedett három vagy több vérnyomáscsökkentôt és

56%-a négy vagy több vérnyomáscsökkentôt. Az rHT-sok

47%-ának (111 beteg) volt a vérnyomása célértéken (28).
2018-ban jelent meg a Heart címû folyóiratban Noubiap tol-

lából egy 3,2 millió hypertoniás beteget felölelô nemzetközi

metaanalízis, amelyben az rHT-k prevalenciáját 14,7%-ra

becsülte, a valódi és pszeudo-rHT-sokét 10,3%, illetve

10,3%-osnak számolta (29). A 91, alapul vett vizsgálatban az

rHT gyakorisága 5–35% között mozgott. Ez a metaanalízis is

alátámasztja azt az adatot, hogy az rHT gyakorisága a króni-

kus veseelégteleneknél és a vesetranszplantáltaknál a leg-

magasabb, akár a háromszorosát is elérheti, 29–56% között

mozgott (30).
Az rHT valódi prevalenciáját valószínûleg sosem fogjuk

pontosan megtudni. Ennek számos oka van és/vagy lesz:

1. táblázat. Az elmúlt években használatos rHT-definíciók

JNC, 2003. évi ajánlás

Rezisztens hypertoniáról van szó, amikor a célvérnyomást nem
sikerül elérni három különbözô hatástani csoportba tartozó,
maximális adagban alkalmazott vérnyomáscsökkentôvel, ame-
lyek közül az egyik vízhajtó (12).

ESH, 2007. évi ajánlás

A hypertoniát általában a kezelésre rezisztensnek nevezzük ak -
kor, ha a terápiás terv, amely figyelmet fordított az életmódvál -
tásra és legalább háromféle gyógyszer (beleértve a diuretiku -
mokat is) megfelelô dózisban való alkalmazása nem járt sikerrel
a szisztolés és diasztolés vérnyomás célértékre csökkentésében
(13).

AHA, 2008. évi ajánlás

Rezisztens hypertoniáról van szó, amikor a vérnyomás a célér -
ték felett marad három különbözô hatástani csoportba tartozó,
optimális adagban alkalmazott vérnyomáscsökkentôvel, ame-
lyek közül az egyik vízhajtó (14).

BHS, 2011. évi ajánlás

Ha valakinek a vérnyomása nem csökken < 140/90 Hgmm alá
optimális vagy legjobban tolerált harmadik vonalbeli terápia
ellenére (15).

ESH, 2013. évi ajánlás

A hypertonia definíció szerint terápiarezisztens, ha a terápiás
stratégia, amely magában foglalja az életmódi intézkedéseket,
egy diuretikumot és két másik, különbözô osztályba tartozó,
megfelelô dózisú antihipertenzív szert (de nem tartalmaz szük-
ségszerûen mineralokortikoidreceptor-antagonistát), nem
csökkenti az SBP-t és a DBP-t 140, illetve 90 Hgmm alá (16).

MHT, 2015. évi ajánlás

A magas vérnyomás akkor tekinthetô terápiarezisztensnek, ha
meg felelôen kialakított terápiás stratégia ellenére – amely ma -
gá  ban foglalja az életmódi intézkedéseket is –, legalább három
kü lön bözô hatástani osztályba tartozó, megfelelô dózisú anti-
hipertenzív szer – amelyek közül az egyik diuretikum, de nem
szükségszerûen mineralokortikoidreceptor-antagonista – alkal -
mazása elle nére a vérnyomás nem csökken 140/90 Hgmm alá
(17).

JNC: Joint National Committee; ESH: European Society of
Hypertension; AHA: American Heart Association; BHS: British
Society of Hypertension
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– Ameddig a nagy multicentrikus vizsgálatok tervezésé nél,

már az adatgyûjtô kérdôívek megtervezésekor, alapvetô

hiányosságok maradnak a rendszerben, addig a kapott

ered mények sem fogják a valóságot tükrözni. 

• Egyeztetni kellene elôre, hogy egy részt vevô centrum

anyaországában milyen hatóanyagok vannak törzsköny-

vezve.

• Arra is ki kellene térni, hogy egy adott hatóanyag mi lyen

formáját alkalmazzák (például metoprolol-tartarát vagy

metoprolol-szukcinát, vagy perindopril, vagy pe -

rindopril-arginát stb.). 

• Egy vizsgálóhelyen a hatóanyagokat szabadon kombinál-

ják vagy fix kombinációban (single pill combination)

alkalmazzák.

• A vizsgálóhely megválasztásánál ne csak az legyen szem-

pont, hogy az ellátás melyik szintjén mûködik, hanem

hogy mi a profilja.

– Például egy nefrológiai szakrendelésen nagyobb arány ban

kerülnek beválasztásra krónikus veseelégtelenek, egy

kardiológiai szakrendelésen pedig szívelégtelenek stb.

• Egy vizsgálatban egy, lehetôleg hivatalos ajánlásban megfo-

galmazott definíciót kell használni. Kerülni kell az ajánlá-

sokban nem szereplô, egyénileg megfogalmazott kritériu-

mokat.

Miért lenne fontos pontos képet kapni az rHT prevalenciá -

járól? Az rHT-beteg prognózisa rosszabb, hiszen a célszervká-

rosodások, mint például balkamra-hypertrophia, szemfenéki

kisartériák károsodása, microalbuminuria, a nagyartériák inti-

ma-media megvastagodása 50-100%-kal gyakoribb a célra

kezeltekhez képest és a cardiovascularis megbetegedések

veszélye 2,5-5-szörösére növekszik (31–33). Mindez jelentôs

közegészségügyi, gazdasági és szociális terhet ró a társadalom-

ra (34). Ezért a megfelelô közegészségügyi lépések megtételé-

hez pontos epidemiológiai adatokra lenne szükség.
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Szérumhúgysavszint hypertoniában. 
Hazai tapasztalatok a Magyar Hypertonia Regiszter
2011., 2013. és 2015. évi adatai alapján – III. rész 
A húgysavszint összefüggése a klinikai és laboratóriumi
jellemzôkkel

KÉKES Ede1, PAKSY András2, ALFÖLDI Sándor3

ÖSSZEFOGLALÁS A Magyar Hypertonia Regiszter (MHR) 2011., 2013. és 2015. évi
adatbázisa alapján 22 668 hypertoniás férfi (átlagéletkor 60,8 év) és 24 684 hyper-
toniás nô (átlagéletkor 64,1 év) esetében trendanalízissel és lineáris regresszióval
vizsgáltuk a szérumhúgysavszint nagyságának összefüggését a vérnyomással, a
célvérnyomás-elérés mértékével, az ISH és a hypertonia társbetegségeinek megje-
lenési arányával. A korrelációelemzést kiterjesztettük a metabolikus tényezôkre
(BMI, haskörfogat, lipidprofil, vércukor) és a vesefunkcióra is. Szignifikáns össze-
függést észleltünk a szérumhúgysavszint, a szisztolés és diasztolés vérnyomás,
valamint a célvérnyomás között. Szignifikáns korreláció áll fenn a szérumhúgy sav -
szint és a metabolikus jellemzôk (haskörfogat, BMI, összkoleszterin, HDL-kolesz-
terin, triglicerid, éhomi vércukor) között, illetve a hyperurikaemiában gyakoribb volt
a metabolikus szindróma elôfordulási aránya. A szérumhúgysavszint növekedésé -
vel párhuzamosan egyre gyakoribb a hypertoniához társult KVB, ischaemiás szív-
betegség és a diabetes elôfordulása. A legszorosabb összefüggés nôknél a húgy -
savszint és az idült vesebetegség között, férfiaknál a húgysavszint és ischaemiás
szívbetegség között áll fenn. Elemzésünk alátámasztja azon nemzetközi állásfog -
lalást, amely szerint a hyperurikaemia egy független cardiovascularis, metaboli kus
és renalis kockázati tényezô.

Kulcsszavak: szérumhúgysav, hyperurikaemia, hypertonia, metabolikus tényezôk,
krónikus vesebetegség, diabetes

Serum uric acid level in hypertension. Domestic experience based on the data
of the Hungarian Hypertension Registry 2011., 2013. and 2015. Part III.
Relation of uric acid to clinical and laboratory characteristics
Kékes E, Paksy A, Alföldi S.

SUMMARY Based on the database of the Hungarian Hypertension Registry
(MHR) 2011., 2013. and 2015, we examined the correlation between the serum uric
acid level and blood pressure, target blood pressure, prevalence of ISH and other
diseases associated to high blood pressure used trend analysis and linear regres-
sion in 22,668 hypertensive men (mean age 60.8 years) and 24,684 hypertensive
women (mean age 64.1 years). We have extended the correlation analysis to meta-
bolic factors (BMI, abdominal circumference, lipid profile, blood sugar) and kidney
function. Significant correlation was found between SH level and systolic and dias-
tolic blood pressure as well as target blood pressure. There was a significant cor-
relation between SH level and metabolic parameters (abdominal circumference,
BMI, total cholesterol, HDL cholesterol, triglyceride, fasting blood sugar) and in
hyperuricemia the prevalence of metabolic syndrome was higher. As the level of
SH increases, the prevalence of hypertension-related KVB, ISZB and diabetes have
increased. The closest correlation between uric acid levels and chronic kidney dis-
ease was in women and between the uric acid levels and ischemic heart disease
in men. ur analysis supports the international declaration that hyperuricemia is an
independent cardiovascular, metabolic and renal risk factor.

Keywords: uric acid, hyperuricemia, hypertension, metabolic parameters, chronic
kidney disease, diabetes
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Bevezetés

Hosszú idô óta folyik a vita azon, hogy az emelkedett szé-

rumhúgysavszint jelzôje vagy okozója a cardiovascularis

betegségeknek (47), de abban egyöntetû egyetértés van (48,
49), hogy szoros az összefüggés a szérumhúgysav-koncentrá-

ció, valamint a kor, nem, a vérnyomásszint, a metabolikus

jellemzôk (obesitas, vércukor, lipidprofil), valamint myocar-

dialis ischaemia, vesefunkció között (50, 51). A szérumhúgy-

savérték növekedésével együtt jár az ischaemiás szívbeteg-

ség, a myocardialis infarctus és a stroke megjelenésének

kockázata, a szívelégtelenség és veseelégtelenség, 2-es tí -

pusú diabetes nagyobb mértékû elôfordulása. Ezzel együtt

nô az említett betegségekkel összefüggô és az összes car -

dio vascularis, illetve renalis mortalitás (52, 53). Hypertoniá -

ban a magasabb szérumhúgysavszint a cardiovascularis ese-

mények, valamint a cardiovascularis és összmortalitás kiala-

kulásának elôrejelzôje. Ami a hypertoniabetegséget illeti,

már a kialakulásában is szerepet játszik mint prediktor (54,
55), másrészt a PIUMA (56) és a PAMELA (57) vizsgálat

egyértelmûen bizonyította, hogy hypertoniában a magasabb

szérumhúgysavszint a cardiovascularis események, vala-

mint a cardiovascularis és összmortalitás kialakulásának

elôrejelzôje. Közleményünk III. részében a szérumhúgysav-

szint és a hypertoniás betegek antropometriai, laboratóriu-

mi jellemzôi, a vérnyomás és egyes szervkárosodások közöt-

ti összefüggést elemeztük.

Betegek és módszer

A közlemény a Magyar Hypertonia Regiszter (MHR)

2011., 2013. és 2015. évi adatai alapján készült. Az adatok

összegyûjtése, rendszerezése tekintetében hivatkozunk a

már megjelent közleményünk I. és II. részére (58, 59). A

vizsgálatban 22 668 hypertoniás férfi (átlagéletkor 60,8

év) és 24 684 hypertoniás nô (átlagéletkor 64,1 év) adata-

it elemeztük. A keresztmetszeti jellegû vizsgálatban a

leíró statisztikai módszerek mellett lineáris trend szá mí -

tást (χ2-próba), többváltozós lineáris regressziót, valamint

többváltozós logisztikus regressziót alkalmaztunk. A

diszkrét változók összehasonlítása z-próbával történt, a

folytonos változókat ANOVA, valamint t-próba alkalmazá-

sával hasonlítottuk össze. Az adatok elemzése Statistica

v.10 szoftver (Tulsa, Oklahoma, Amerikai Egyesült Álla-

mok) programcsomaggal történt.

Az elemzések az 11. táblázatban felsorolt szérumhúgysav-

szintek adatai alapján készültek a két nemben szeparál-

tan. 

Minden korrelációs vizsgálatnál a két nemet külön kel-

lett vizsgálnunk, mert a nôknél a húgysavérték mindig ala-

csonyabb. A klinikai kórképeknél a metabolikus szindró-

mát is vizsgáltuk. Ennek meghatározásában az alábbi kri-

tériumokat alkalmaztuk a nemzetközi irányelvek alapján

(60):
• vérnyomás > 130/85 Hgmm;

• haskörfogat férfi > 102 cm, nô > 88 cm;

• triglicerid ≥ 1,7 mmol/l;

• HDL-koleszterin férfi < 1,04 mmol/l, nô < 1,30 mmol/l;

• vércukor nem diabeteses eseteknél > 6,1 mmol/l; a dia-

beteses esetek mindegyike ebbe a kategóriába került.

A metabolikus szindróma gyakorisága férfiaknál 57,0%,

nôknél 66,8% volt az adatbázisunkban.

Eredmények

Húgysavszint és vérnyomás

A húgysavszint és a vérnyomás összefüggését az egyedi

(betegenkénti) adatokból korkorrigált lineáris regresszió-

val vizsgáltuk, mivel a vérnyomás függ (többek közt) az

életkortól is. 

A húgysavszintcsoportok és a szisztolés/diasztolés vér-

nyomás összefüggésének adatait a 12. táblázat tartalmazza.

A regressziós elemzés szignifikáns összefüggést muta-

tott a húgysavszint és a szisztolés, illetve a diasztolés vér-

nyomás között (P < 0,001). 

A célvérnyomást (< 140/90 Hgmm) elértek aránya je -

lentôs, szignifikáns csökkenést mutat az emelkedô húgy-

savszint arányában mindkét nemben (trend P < 0,001)

(12. ábra).

12. táblázat. A szérumhúgysavszint összefüggése a szisztolés és diasztolés vérnyomással

Férfi Húgysavszint (µmol/l) <320 320–359 360–419 420–459 ≥ 460

Szisztolés vérnyomás, Hgmm, átlag (SD) 139,5 (15,0) 139,9 (15,4) 141,7 (16,0) 142,7 (16,1) 143,5 (16,6)

Diasztolés vérnyomás, Hgmm, átlag (SD) 82,8 (8,7) 83,1 (9,0) 84,2 (9,5) 84,2 (9,2) 84,1 (9,3)

Nô Húgysavszint (µmol/l) < 260 260–319 320–359 360–399 ≥ 400

Szisztolés vérnyomás, Hgmm, átlag (SD) 137,4 (15,5) 138,6 (15,0) 139,3 (15,4) 141,1 (15,9) 142,8 (17,1)

Diasztolés vérnyomás, Hgmm, átlag (SD) 81,6 (8,6) 82,1 (8,6) 82,2 (8,8) 83,2 (9,2) 83,5 (9,3)

11. táblázat. A korrelációs vizsgálatban részt vevô hypertoniás
betegek húgysavadatai férfiaknál és nôknél

Férfi Nô

Húgysavszint Húgysavszint 
(µmol/l) N % (µmol/l) N %

< 320 10 024 44,2 < 260 7 484 30,3

320–359 4 196 18,5 260–319 7 661 31,0

360–419 3 613 15,9 320–359 4 065 16,5

420–459 3 224 14,2 360–399 2 706 11,0

≥ 460 1 611 7,1 ≥ 400 2 768 11,2
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Mivel az adatbázisunkban 8813 férfi és 11 776 nô élet-

kora 65 év felett volt, az izolált szisztolés hypertonia

(ISH) gyakorisága és a szérumhúgysavszint közötti össze-

függést is megvizsgáltuk (13. táblázat).

Mindkét nemben a húgysavszint emelkedése együtt jár

az ISH elôfordulási gyakoriságának növekedésével. A

növekedési trend szignifikáns, nôknél P < 0,001, férfiak-

nál < 0,01. 

Húgysavszint és metabolikus tényezôk

Ezen elemzésünknél három lipidparamétert (összkolesz-

terin, HDL-koleszterin, trigliceridszint), a nem diabete-

ses egyéneknél az éhomi vércukorértéket, valamint az

obesitas jellemzésére a BMI-t és haskörfogatot használ-

tuk. Az összefüggést a húgysavszinttel az egyedi (bete-

genkénti) adatokból korkorrigált lineáris regresszióval

vizsgáltuk. Az adatokat férfiaknál és nôknél külön elemez-

tük. A diabeteses betegek adatait nem néztük, mert ezek

húgysavszintjét számos tényezô befolyásolja (terápiabeál-

lítás, dózisok, diéta stb.) (14. és 15. táblázat).
Mindkét nemben, minden jellemzô esetében – a HDL-

koleszterin kivételével – a húgysavszint növekedésével

pár huzamosan egyre kórosabb értékeket kaptunk. A növe-

kedés trendje erôsen szignifikáns volt (P < 0,001). Ezzel

szemben a húgysavszint emelkedése együtt járt a HDL-

koleszterin-szint csökkenésével. A csökkenés mindkét

nemben szignifikáns volt (trend P < 0,001). A regresszió

12. ábra. A 140/90 Hgmm alatti célvérnyomást elértek aránya
a húgysavszint függvényében mindkét nemben

13. táblázat. A szérumhúgysavszint és az ISH elôfordulása 65 év feletti populációban

Húgysavszint (µmol/l) < 320 320–359 360–419 420–459 ≥ 460 Trend P

ISH, %, férfi 23,6 24,9 24,2 27,1 26,3 < 0,01

Húgysavszint (µmol/l) < 260 260–319 320–359 360–399 ≥ 400 trend P

ISH, %, nô 22,6 24,5 25 27 28,9 < 0,001

15. táblázat. A húgysavszint és a metabolikus jellemzôk összefüggése nôknél. Az egyes jellemzôknél az átlagértékek és (SD) szere-
pelnek

Húgysavszint (µmol/l) < 260 260–319 320–359 360–399 ≥ 400

Összkoleszterin (mmol/l) 5,38 (1,10) 5,46 (1,13) 5,56 (1,11) 5,73 (1,21) 5,77 (1,28)

HDL-koleszterin (mmol/l) 1,48 (0,48) 1,46 (0,50) 1,43 (0,51) 1,42 (0,53) 1,40 (0,56)

Triglicerid (mmol/l) 1,78 (0,98) 1,91 (1,14) 2,07 (1,17) 2,20 (1,04) 2,40 (1,59)

Vércukor (mmol/l) 5,27 (0,91) 5,38 (0,87) 5,47 (0,89) 5,60 (0,89) 5,70 (1,04)

BMI (kg/m2) 27,9 (4,8) 28,8 (5,0) 29,3 (5,1) 30,1 (5,2) 30,8 (5,6)

Haskörfogat (cm) 91,3 (13,2) 93,6 (13,9) 95,5 (13,8) 98,0 (14,4) 99,2 (15,3)

14. táblázat. A húgysavszint és a metabolikus jellemzôk összefüggése férfiaknál. Az egyes jellemzôknél az átlagértékek és a standard
deviáció (SD) szerepelnek

Húgysavszint (µmol/l) < 320 320–359 360–419 420–459 ≥ 460

Összkoleszterin (mmol/l) 5,33 (1,15) 5,44 (1,16) 5,61 (1,20) 5,75 (1,27) 5,65 (1,38)

HDL-koleszterin (mmol/l) 1,40 (0,51) 1,38 (0,50) 1,35 (0,51) 1,34 (0,54) 1,34 (0,58)

Triglicerid (mmol/l) 1,99 (1,20) 2,10 (1,13) 2,29 (1,64) 2,48 (1,50) 2,58 (1,69)

Vércukor (mmol/l) 5,43 (0,97) 5,56 (0,96) 5,66 (0,88) 5,69 (0,99) 5,83 (1,08)

BMI (kg/m2) 28,6 (4,3) 29,1 (4,2) 29,7 (4,5) 30,2 (4,7) 30,6 (4,9)

Haskörfogat (cm) 97,4 (13,1) 100,3 (13,0) 101,6 (13,7) 103,0 (14,1) 103,7 (14,5)
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szignifikáns összefüggést mutatott a húgysavszintek és

mindegyik vizsgált paraméter között, mindkét nemben

(P < 0,001).

Húgysav és metabolikus szindróma

A fentiekben leírt metabolikus paraméterek (haskörfogat,

triglicerid, HDL-koleszterin, vércukor) húgysavszinttel

való összefüggésébôl már következtetni lehetett a meta-

bolikus szindrómával való szoros korrelációira. A metaboli-

kus szindróma elôfordulási aránya jelentôs emelkedést

mutat a húgysavszint növekedése függvényében mindkét

nemben (trend P < 0,001) (13. ábra).

Húgysav és vesefunkció

A húgysavszintcsoportok és a vesefunkció paraméterei

(karbamid-nitrogén, kreatinin, eGFR) összefüggésének

adatait a 16. táblázat tartalmazza.

A húgysavszint emelkedése együtt járt a karbamid-nit-

rogén- és kreatininszint szignifikáns növekedésével, vala-

mint az eGFR csökkenésével. A regressziós számítás szig-

nifikáns összefüggést mutatott a húgysavszint nagysága és

mindhárom vesefunkciós paraméter között mindkét nem-

ben (P < 0,001). A húgysav-koncentráció és az eGFR

össze függését a 14. ábrán mutatjuk be.

A húgysavszint emelkedése együtt járt az eGFR csökke-

nésével (P < 0,001).

A húgysavszint és a hypertonia 
társbetegségei

A hypertoniás betegeknél fellépô leggyakoribb társbeteg-

ségek és a húgysavszint között szoros, szignifikáns össze-

függés van. A 15. és 16. ábrán a diabetes, az ischaemiás

szívbetegség és az idült vesebetegségek (CKD) elôfordu-

lási gyakoriságának adatait közöljük emelkedô húgysav-

szintcsoportonként. A 15. ábrán a férfiak, illetve az 16.
ábrán a nôk csoportjában ábrázoltuk az összefüggéseket.

Az összefüggés erôsen szignifikáns (trend P < 0,001)

mindkét nemben. 

Férfiaknál minél magasabb a húgysavszint, annál gyako-

ribb mindhárom társbetegség elôfordulása. A növekedési

trend szignifikáns (P < 0,001).

A legszignifikánsabb összefüggést nôknél a húgysav-

szint és az idült vesebetegség, férfiaknál a húgysavszint és

ischaemiás szívbetegség között találtuk. Férfiaknál 460

µmol/l felett, nôknél 400 µmol/l felett mindhárom beteg-

ség megjelenési aránya ugrásszerûen nô.

13. ábra. A metabolikus szindróma (MS) elôfordulási aránya a szérumhúgysavszint függvényében, mindkét nemben

16. táblázat. A szérumhúgysavszint-csoportok és vesefunkciók paramétereinek összefüggése mindkét nemben

Húgysavszint (µmol/l), férfi < 320 320–359 360–419 420–459 ≥ 460

Karbamid-nitrogén (mmol/l) 6,56 (2,24) 6,77 (2,35) 7,02 (2,42) 7,20 (2,46) 7,70 (3,46)

Kreatinin (µmol/l) 87,4 (32,8) 91,7 (37,5) 93,7 (37,0) 96,8 (41,8) 103,7 (49,4)

eGFR (ml/min) 84,6 (32,9) 80,2 (21,0) 77,9 (20,4) 75,3 (22,0) 71,5 (23,5)

Húgysavszint (µmol/l), nô < 260 260–319 320–359 360–399 ≥ 400

Karbamid-nitrogén (mmol/l) 6,30 (2,34) 6,47 (2,25) 6,75 (2,18) 7,14 (2,54) 7,93 (3,18)

Kreatinin (µmol/l) 80,5 (30,1) 81,9 (31,5) 85,2 (31,8) 88,4 (28,5) 97,6 (45,9)

eGFR (ml/min) 71,4 (21,7) 67,9 (18,9) 65,0 (18,2) 62,7 (18,0) 57,6 (19,5)
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Megbeszélés

Hypertoniabetegségben a szérumhúgysavszint kiemel ke -

dô jelentôségû több szempontból. Az egyik tény, hogy

többváltozós regressziós elemzésekkel igazolták, hogy a

magas szérumhúgysavszintnek a hypertonia kialakulásá-

ban prediktív értéke van. A fiatalkorban észlelt kóros érté-

kek elôre jelzik a 4-12 év múlva kialakuló vérnyomás-

emelkedést. Ezt a Bogalusa Heart Study (61) mutatta a

legjobban, amelyben 5–17 év közötti kóros szérumhúgy-

savszinttel bíró fiataloknál a felnôttkorban (18–35 év)

emelkedett szisztolés és diasztolés vérnyomást észleltek.

A Framingham vizsgálat egy speciális elemzésében (62)
egészséges, nem hypertoniás felnôttkorú egyénekben

követték a vérnyomás alakulását a húgysavszint függvé-

nyében. A szérumhúgysavszint növekedése együtt járt a

késôbbiekben (négy év) a hypertoniabetegség kialakulásá-

val. A szérumhúgysavszint 251–188 (férfi/nô) µmol/l-es

átlagánál az esetek 9,8%-ában alakult ki hypertonia, míg

426–322 (férfi/nô) µmol/l érték mellett a kialakulási gya-

koriság már 15,6%-os volt. Hypertoniabetegségben a magas
húgysavérték jelzi a szövôdmények gyakoriságát. Mindkét nem-

ben – de különösen nôk esetében – szoros összefüggést

találtak a szervi károsodások (balkamra-hypertrophia,

carotisfal-vastagság, microalbuminuria) mértéke és elôfor-

dulása, valamint a húgysavszint nagysága között. Ezzel

együtt kóros szérumhúgysavszint mellett gyakoribb lesz a

cardiovascularis események megjelenése és az ezzel össze-

függô mortalitás is (63). A hyperurikaemia gyakran társul a

hypertonia mellett metabolikus szindrómával, diabe tes -

szel, dyslipidaemiával, krónikus vesebetegséggel és obesi-

tassal, másrészt az aktuális szintet adott egyén esetében

erôsen befolyásolja az életstílus, étkezés, a nem, valamint

a terápiában alkalmazott diuretikumok (64–67). Összessé-

gében elmondhatjuk, hogy a hyperurikaemia egy függet-

len cardiovascularis kockázati tényezô és kiemelten magas

szérumhúgysavszinttel találkozunk hypertoniában, ischae -

miás szívbetegségben, KVB-ben, metabolikus szindrómá-

ban, diabetesben és szívelégtelenségben, illetve ha ezen

utóbbiak hypertoniával társultan jelentkeznek (68–70). A

legfrissebb egy- vagy többváltozós regressziós elemzések

(71–73) szerint a szérumhúgysav-koncentráció szoros, szig-

nifikáns összefüggést mutat a szisztolés és diasztolés vér-

nyomással, a hypertonia prevalenciájával. Szig nifikáns kor-

relációt találtak a szérumhúgysavszint, valamint a hyperu-

15. ábra. A húgysavszintcsoportok és a hypertoniához társult
betegségek elôfordulása férfiak esetében (százalékban)

16. ábra. A húgysavszintcsoportok és a hypertoniához társult
betegségek elôfordulása nôk esetében (százalékban)

14. ábra. Korreláció a húgysavszint és az eGFR között (P < 0,001) mindkét nemben
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rikaemia és az eGFR-érték (P < 0,001), illetve a KVB

prevalenciája (< 0,001) között. Részletesen elemezték

a szérumhúgysavszint és a metabolikus tényezôk kap-

csolatát, és szignifikáns összefüggést írtak le a hyperuri-

kaemia és a BMI, haskörfogat, lipidparaméterek, meta-

bolikus szindróma és az éhomi vércukorértékek között.

A szérumhúgysavszint nagysága, valamint a vérnyomás, a

lipidjellemzôk, a vércukor, eGFR, obesitas paraméterei

(BMI, haskörfogat) közötti összefüggést trendelemzés-

sel is elvégezték és ez is szignifikáns volt. A Rot terdam

study megállapításai (54) ma is érvényesek, amely sze-

rint a szérumhúgysavszint növekedése együtt jár az

ischaemiás szívbetegség, az AMI és az ischaemiás stroke

prevalencianagyságával. A szérumhúgysav-diabetes preva-

lencia közötti összefüggés csak akkor pozitív, ha minden

tényezôt figyelembe vesznek (71). A CARDIA tanulmány-

ban (55) a 2-es típusú diabetes, inzulinrezisztencia és

prae diabetes incidenciája szignifikánsan magasabb volt,

amennyiben a kiindulási szérumhúgysavszint emelkedett

volt (> 420 µmol/l). Hazánkban Kékes és munkatársai (70,
74), valamint Alföldi (75) foglalkozott részletesen a szé-

rumhúgysav és a cardiovascularis kockázati tényezôk, illet-

ve a hypertonia és társbetegségek közötti kapcsolattal és

azok klinikai jelentôségével. Hangsúlyozzuk, hogy a

hyper urikaemia növekedési rendje a világban és hazánk -

ban is egyértelmûen igazolható (74, 76). A világszerte

megnövekedett tünetmentes és tünettel járó hyperuri-

kaemia mö gött ismert, a jelenlegi életvitelünkkel kap-

csolatos kóros metabolikus és érkeringési jelenségek

okozta szervi károsodások vagy betegségek állnak (47). A

hazai, nagy lét szá mú nép egész ségügyi szû rô program

(MÁESZ 2010–2020) keretében 2010 és 2017 között

férfiaknál (420 µmol/l felett) és nôknél (350 µmol/l felett)

egyaránt erôsen szignifikáns (trend P < 0,001) növeke-

dést észleltünk (48, 74) 17. táblázat.

Vizsgálatunk alapján igazoltuk, hogy

• szoros összefüggés áll fenn a szérumhúgysavszint és a

szisztolés, illetve diasztolés vérnyomás között;

• minél magasabb a szérumhúgysavszint, annál alacso-

nyabb a célvérnyomást elérôk aránya;

• minél nagyobb a szérumhúgysavszint, annál gyakoribb

az ISH elôfordulása;

• szignifikáns korreláció áll fenn a szérumhúgysavszint és

a metabolikus jellemzôk (haskörfogat, BMI, összkolesz-

terin, HDL-koleszterin, triglicerid, éhomi vércukor) kö -

zött, illetve hyperurikaemia mellett gyakoribb volt a

metabolikus szindróma; 

• szignifikáns korrelációt találtunk a szérumhúgysavszint

és a vesefunkciót jellemzô paraméterek (eGFR, szé -

rum kreatinin, CN) között;

• a szérumhúgysavszint növekedésével párhuzamosan

egy  re gyakoribb a KVB, ischaemiás szívbetegség és a

diabetes elôfordulása. 

A legszorosabb összefüggés nôknél a húgysavszint és az

idült vesebetegség között, férfiaknál a húgysavszint és

ISZB között áll fenn.

Vizsgálataink alátámasztják az irodalmi adatokat, amely

szerint a hyperurikaemia önálló cardiovascularis, metabo-

likus és renalis kockázati tényezô (49, 56, 77, 78).

17. táblázat. A kóros húgysavértékek elôfordulási aránya a megjelentek százalékában 2010–2017 között férfiaknál és nôknél (48, 74)

Nôk 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017

350–379 µmol/l 4,4 5,2 5,7 4,7 9,7 13,5 14,5 18,5

> 380 µmol/l 2,1 5,1 2,8 3,6 7,6 8,3 10,2 10,4

Férfiak

420–479 µmol/l 7,3 5 6,3 6,8 15,1 15,7 15,7 17,5

> 480 µmol/l 4,7 5 4,3 3,9 14,2 12,6 12,6 12
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R E F E R Á T U M

Intenzív vérnyomáscsökkentô kezelés rezisztens hy per to -

niában. Egy véletlenszerû betegbesorolásos tanulmány

ered ményének másodlagos elemzése

Intensive blood pressure treatment for resistant hypertension.
Secondary analysis of a randomized controlled trial. Tetsuro
Tsujimoto, Hiroshi Kajio. Hypertension. Elôzetes elektronikus köz-
lés: 2018. december 24. 
DOI: https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.118.12156

A rezisztens hypertoniában szenvedô betegek kezelésekor

az elérendô célértékekkel kapcsolatos bizonyítékok korláto-

zottan állnak rendelkezésre. A tanulmányban rezisztens

hypertoniában szenvedô pácienseknél mérték fel az inten-

zív vérnyomáscsökkentô kezelés (a szisztolés vérnyomás

cél  értéke < 120 Hgmm) hatékonyságát a hagyományos

célértékû (a szisztolés vérnyomás célértéke < 140 Hgmm)

ke ze lés hatékonyságával összehasonlítva. A közlemény a

SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) ta -

nul mány adatainak másodlagos elemzési eredményeit mu -

tatja be. A tanulmányban 1397, rezisztens hypertoniában

szenvedô páciens és 7698, nem rezisztens magas vérnyo -

más ban szenvedô személy vett részt. Cox-féle arányos

koc  kázati modellt alkalmazva hasonlították össze az elsô

súlyos cardiovascularis esemény (cardiovascularis eredetû

halál, myocardialis infarctus, szélütés) bekövetkezéséig

eltelt idôt az intenzív és a standard vérnyomáscsökkenté-

si csoportok között. Az átlagos betegkövetési idô 3,1 év

volt. 381 személynél következett be igazoltan súlyos car-

diovascularis esemény. A súlyos cardiovascularis esemé-

nyek fellépésének a kockázata szignifikáns mértékben

kisebb volt az intenzív vérnyomás-csökkentési csoportban,

mint a hagyományos célértéket kitûzô kezelési csoportban

(kockázati arány 0,62; 95%-os konfidenciaintervallum

[CI]: 0,40–0,96; P = 0,03). A teljes és a cardiovascularis

halál bekövetkezésének a kockázata is szignifikánsan ki -

sebb volt az intenzív kezelési csoportban, mint a standard

terápiás csoportban (a teljes halálozás kockázatának aránya

0,60; 95%-os CI: 0,38–0,97; P = 0,03; a cardiovascularis

eredetû halálé 0,34; 95%-os CI: 0,15–0,81; P = 0,01 volt).

Az egyes alcsoportokat elemezve is hasonló összefüggéseket

állapítottak meg. Következésképpen, a rezisztens hy per -

toniában szenvedô betegeknél az intenzív vérnyomáscsök-

kentô kezelés a súlyos cardiovascularis események kocká -

zatának szignifikáns mértékû csökkenésével jár együtt.

dr. Vályi Péter
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Hypertonia és terhesség 

JÁRAI Zoltán1, VÁRBÍRÓ Szabolcs2

Bevezetô

A várandós nôk körülbelül 10%-a hypertoniás, amely jelen-

tôs anyai és perinatalis morbiditási és mortalitási té nyezô

(1). A hypertoniás terhesekben ugyanis fokozott az anyai

kockázat a méhlepény abruptiójára, a szélütésre, a több-

szervi elégtelenség kialakulására, a disszeminált intravas-

cularis koaguláció (DIC) kialakulására (2). A magzati koc-

kázat is fokozott, hiszen mind az intrauterin növekedési

retardáció (a praeeclampsiások 25%-ában megfigyelhetô),

mind a koraszülés (a praeeclampsiások 27%-ában mû vi

vetélés, mert a betegség miatti befejezési kényszer miatt

történik), mind az intrauterin halálozás (praeec lamp siá -

sok 4%-ában) nagyobb mértékû, mint nem hypertoniás

nôk terhessége esetén (2).
Ezen tényezôk, valamint az, hogy a hypertonia a leggya-

koribb cardiovascularis kockázati tényezô, amely a váran-

dósokat érinti, indokolttá teszik, hogy jelen összefoglaló

közleményünkben a 2018. évi európai és hazai irányelvek

alapján tekintsük át a terhességi hypertonia formáit, diag-

nózisát és a terápiás lehetôségeket (1–3).

Definíció és osztályozás

A 2018. évi európai és hazai irányelvek a hypertonia

diagnosztikus kritériumát terhesség során sem változ-

tatták meg: hy pertoniáról beszélünk, ha a rendelôben

meghatározott (úgy ne vezett „rendelôi”) szisztolés

vérnyomás ≥ 140 Hgmm és/vagy a diasztolés vérnyomás

≥ 90  Hgmm (1–3). Érdekességként megjegyzendô,

hogy bár mint az közismert, az Ame rican College of

Cardiology (ACC)/Ame rican Heart Associa tion (AHA)

irányelvben a hypertonia diagnosztikus küszöbértékét

csökkentették 130/80 Hgmm-re (4), az American Col -

lege of Obstetri cians and Gynecologists (ACOG) ezt

ajánlásában nem követte és megtartotta a korábbi

140/90 Hgmm-es értéket (5). Szemben a nem terhes

nôkre vonatkozó, kon ven cionális ajánlástól, két súlyos-

sági kategóriát különítünk el: enyhe fokú a hypertonia,

ha a szisztolés érték 140–159 Hgmm és/vagy a diaszto-

lés érték 90–109 Hgmm, míg súlyos fokú a hypertonia,

ha a szisztolés vérnyomás ≥ 160 Hgmm és/vagy a

diasztolés vérnyomás ≥ 110 Hgmm. Egyértelmûen sür-

ÖSSZEFOGLALÁS A terhességek mintegy 10%-ában van jelen hypertonia, és
ezzel a magas vérnyomás a leggyakoribb cardiovascularis társbetegség, amely a
várandósokat érinti. A terhesség során jelentkezô hypertonia jelentôs anyai és peri-
natalis morbiditási és mortalitási tényezô. Összefoglaló közleményünkben a 2018.
évi európai és hazai irányelvek alapján áttekintjük a terhességi hypertonia formáit,
diagnózisát és a terápiás lehetôségeket.

Kulcsszavak: terhesség, hypertonia, eclampsia

Hypertension and pregnancy
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gôsségi állapotnak tekint jük, ha a szisz tolés vérnyomás

≥ 170  Hgmm és/vagy a diasztolés vér nyo más

≥ 110 Hgmm (1).
Attól függôen, hogy a várandós állapothoz képest a

ma gasvérnyomás-betegség mikor és milyen formában

jelentkezik, több formát különítünk el (1. táblázat). E

formák elnevezése a különbözô nemzetközi ajánlások-

ban eltérô, jelen összefoglalóban – miután a Magyar

Hy per to nia Tár saság az európai irányelvet fogadja el –

a European Society of Cardiology (ESC)/European

Society of Hyper tension (ESH) nevezéktanát használ-

juk (1). Ennek alapján elkülönítjük 1. a krónikus (vá -

randósság elôtt is már fenn álló és azt követôen is nagy

valószínûséggel fennmaradó) hypertoniát; 2. a praeec-

lampsiát-eclampsiát (terhességi hy per to nia jelentôs

proteinuriával: > 0,3 g/24 h vagy ≥ 30 mg/mmol albu-

min/kreatinin hányados); 3. a krónikus hypertoniára

rárakódó praeeclampsiát; 4. a terhességi hy pertoniát (a

terhesség 20. hete után jelentkezik, de a szülést

követôen hat héttel megszûnik); valamint 5. a szülést

megelôzôen nem osztályozható hypertoniát. Ez utóbbi

kategória azon eseteket fedi le, akiknél nem lehet

elkülöníteni azt, hogy terhességi hypertoniáról vagy

krónikus hypertoniáról van-e szó, miután a hypertonia

felismerése a 20. terhességi hét után történik.

Ezekben az esetekben a szülést követô hatodik héten

(42. nap után) lehet a végsô diagnózist felállítani:

amennyiben ekkor normotensiót ész lelünk, akkor ter-

hességi hypertonia állt fenn, amennyiben ekkor is

hypertoniás a kismama, akkor krónikus hypertoniáról

van szó.

A praeeclampsiára jellemzô, hogy gyakoribb elsô terhes-

ségben, többszörös terhességben, antifoszfolipid-szindró-

ma esetében, illetve, ha az anya hypertoniás, diabeteses

vagy vesebeteg. Praeeclampsia esetében a placentaelégte-

lenség miatt gyakoribb a magzati retardáció, illetve a kora-

szülés (6). Miután a praeeclampsia a placenta betegsége,

egyetlen kuratív megoldás a szülés. A proteinuria lehet

késôi jel, emiatt bármilyen egyéb célszervkárosodásra uta -

ló tünet (fejfájás, látászavar, laboreltérések – különösen

vérlemezkeszám-csökkenés, illetve májenzim-emelkedés)

esetében gondolni kell praeeclampsiára.

Diagnózis

A vérnyomás mérése

A hypertonia diagnózisának felállítása terhesség során fo -

ko zott odafigyelést igényel. A szabályosan végzett rende-

lôi vérnyomás-meghatározás mellett nagy jelentôsége van

a rendelôn kívüli vérnyomásméréseknek. Ennek egyik

oka, hogy úgy tûnik, a várandósok között különösen nagy

a fehérköpeny-hypertonia prevalenciája. Egy prospektív,

obszervációs vizsgálat például azt mutatta, hogy a vizsgált

személyek 32%-a fehérköpeny-hyperto niás (7), míg egy

másik vizsgálat második trimeszterben levô „hypertoniá-

sok” között 60%-ban igazolt fehérköpeny-hatást (8). Bár

ezen személyeket nem kell feltétlenül farmakoterápiában

részesíteni, fontos tudni, hogy terhességi fehérköpeny-hy -

pertonia esetén a praeeclampsia kockázata mintegy két-

szeres, emiatt a szoros követés és a rendszeres otthoni

vérnyomásmérés (HBPM) feltétlenül indokolt (9). A ren-

delôn kívüli mérések indokoltságát az is alátámasztja,

hogy egy metaanalízis adatai szerint ugyancsak ezzel a

módszerrel lehet a terhességek 1,6-5,7%-ában (terhességi

kortól függôen) álcázott hypertoniát igazolni (10), amely-

nek viszont szinte mindig terápiás következménye van. A

rendelôn kívüli vérnyomásmérés fontosságát igazolják

azok az adatok is, amelyek azt mutatják, hogy azokban az

esetekben, ahol bármilyen okból fokozott ellenôrzési

igény merül fel (például praeeclampsia-kockázati ténye-

zôk jelenléte esetén) (2. táblázat), az otthoni vérnyomás-

1. táblázat. A terhesség során jelentkezô hypertonia formái, jellemzôi és becsült gyakorisága a várandósok százalékában (1, 3)

Terhességek 
Név Jellemzô százalékában

Krónikus hypertonia Terhesség elôtt vagy a terhesség 20. hete elôtt már diagnosztizált hypertonia 1%

Praeeclampsia- Új keletû hypertonia, amely korábban normotensiv nôben alakul ki 1-2%
eclampsia a terhesség 20. hete után és legalább egy tényezô kíséri az alábbiak közül: 

– proteinuria
– anyai célszervkárosodás tünetei (vesekárosodás, májkárosodás, központi 

idegrendszeri tünetek [például eclampsia, tudatzavar, görcs, fejfájás, 
látászavar, stroke), hematológiai eltérések (például thrombocytopenia, 
DIC, hemolízis), tüdôoedema]

– uteroplacentaris diszfunkció

Krónikus hypertoniára Új keletû célszervkárosodás (lásd praeeclampsia-eclampsia) 1%
rakódó praeeclampsia krónikus hypertoniás nôben

Terhességi hypertonia Új keletû hypertonia, amely korábban normotensiv nôben alakul ki 5-6%
a terhesség 20. hete után célszervkárosodás tünetei nélkül, és a terhességet 
követôen normalizálódik

Szülést megelôzôen A hypertonia felismerése a terhességi 20. hét után történik és nem ismert, 1-2%
nem osztályozható hogy a szülés elôtt milyen volt a vérnyomás; ezekben az esetekben 
hypertonia a szülést követô hatodik héten (42. nap után) lehet a végsô diagnózist felállítani
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monitorozás amellett, hogy segíthet a korábbi diagnózis

felállításában, csökkentheti a felesleges orvosi vizitek szá-

mát (11). Végül pedig megjegyzendô, hogy az ambuláns

vérnyomás-monitorozás során nyert vérnyomásadatok job-

ban elôre jelezhetik az intrauterin növekedési retardációt,

mint a rendelôi vérnyomásmérések (12).

Egyéb vizsgálatok

Minden hypertoniás várandós esetén elvégzendô laborató-

riumi vizsgálat a teljes vizelet, teljes vérkép, transzami-

náz, kreatinin, húgysav, valamint a proteinuria (24 órás

vagy albumin/kreatinin hányados) meghatározása. A szé-

rumhúgysavszint emelkedett praeeclampsia esetén és a

hyperurikaemia hypertoniás terhesekben fokozott kocká-

zatot jelez (13). Válogatott esetekben megfontolható vizs-

gálat a vesék és a mellékvesék ultrahangvizsgálata, az arte-

ria uterina Doppler-vizsgálata (20. hét után), valamint

phaeochromocytoma gyanúja esetében a szérum- és vize-

letmetanefrin vizsgálata, illetve a szolúbilis fms-like tyro-

sine-kinase-1 placentalis növekedési faktor arány megha-

tározása a praeeclampsia kialakulásának kizárására (14).

Terápiát indokló küszöbérték

Vérnyomáscsökkentô farmakológiai kezelés indokolt min-

den várandós nô esetében, amennyiben a vérnyomása tar -

tósan ≥ 150/95 Hgmm. Javasolt megkezdeni az antihyper-

tensiv terápiát terhességi hypertoniában (függetlenül a

proteinuria jelenlététôl), ha krónikus hypertoniára prae ec -

lampsia rakódik, vagy ha tünetmentes szervkárosodással

járó hypertonia áll fenn, vagy ha a terhesség bármely idô-

szakában tünetek jelentkeznek hypertonia kapcsán és a

vérnyomás ≥ 140/90 Hgmm (1, 3).

Terápia

A vérnyomáscsökkentô terápia szempontjából fontos elkü-

löníteni a sürgôsségi, azonnali beavatkozást igénylô esete-

ket és az ambuláns terhesgondozás során alkalmazható

kezeléseket (3. táblázat).

Sürgôsségi ellátás

Sürgôsségi állapotot jelent terhesség esetén és azon-

nali hospitalizációt igényel, ha a szisztolés vérnyomás

≥ 170  Hgmm és/vagy a diasztolés vérnyomás

≥ 110 Hgmm. Ezekben az esetekben az elérendô cél-

érték < 160/105 Hgmm. Kevésbé súlyos esetekben

ilyenkor is alkalmazható az orális methyldopa, illetve

dihidropiridin típusú kalciumcsatorna-blokkoló. A

hazai gyakorlatban leg gyakrabban alkalmazott gyógy-

szereket, illetve adagjaikat és alkalmazásuk módját a 4.
táblázat tartalmazza (3). A súlyos tünetekkel járó prae-

eclampsia és eclampsia eseteiben azonnali intravénás

magnézium-szulfát (4 g telítés, majd infúzióban 1-

2 g/h fenntartó dózis), illetve iv. labetalol vagy iv. ni -

car dipin javasolt (15).
A magzati bradycardia elkerülésének megelôzésére a

24 óra alatt alkalmazott labetaloldózis nem haladhatja

meg a 800 mg-ot. A hazai gyakorlatban széles körben

és eredményesen használják az urapidilt is. Az urapi-

dilre nem meg felelôen reagáló esetekben, kulönösen

tachycardia társulásakor, intravénás verapamil-, illetve

az intravénás nitroglicerininfúzió alkalmazása javasolt.

Tüdôödémával társult praeeclampsia esetében nitro -

2. táblázat. A praeeclampsia kockázatát meghatározó té -
nye zôk (1)

Praeeclampsia

Nagy kockázat Kis kockázat

• Megelôzô terhesség • Elsô terhesség
során hypertonia • Életkor ≥ 40 év

• Krónikus vesebetegség • Terhességek között 
• Autoimmun betegség, > 10 év telt el

például szisztémás lupus • BMI ≥ 35 kg/m2 elsô vizitnél
erythematosus vagy • Családi anamnézisben 
antifoszfolipid-szindróma praeeclampsia

• 1-es vagy 2-es típusú • Többszörös terhesség
diabetes mellitus

• Krónikus hypertonia

3. táblázat. A hypertonia kezelésére alkalmazott szerek az
európai és magyar ajánlás alapján (1, 3)

Nem 
Sürgôsségi/súlyos sürgôs/ambuláns 
hypertonia ellátás

Elsô választás iv. labetalol per os methyldopa
per os methyldopa per os labetalol 
per os nifedipin (Magyarországon 

nem kapható)
per os nifedipin 
retard

Második iv. urapidil per os metoprolol
választás iv. nitroglicerin

iv. verapamil

4. táblázat. A sürgôsségi gyakorlatban alkalmazott vérnyo -
máscsökkentôk, dózisaik és alkalmazásuk módja (3)

Antihiper- Vérnyomás-
tenzív csökkenés
szer Dózis kezdete

Nifedipin 10 mg sublingualisan, szükség 
esetén 30 perc múlva ismételhetô 10-15 perc

Urapidil 10–50 mg iv. (lassan), szükség 
esetén ismételhetô, infúzióban 
9 mg/h fenntartó dózis 5 perc

Verapamil 5–10 mg 2 perc alatt, szükség 
esetén 30 perc múlva ismételhetô 5–15 perc

Labetalol* 20 mg iv., szükség esetén 20-30 
percenként ismételhetô 20–80 mg 
dózisokban, 300 mg összdózisig, 
infúzióban 5-10 perc

*Hazánkban a szülészeti gyakorlatban nem terjedt el a használata.
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glicerin alkalmazása javasolt (5 µg/perc folyamatos

infúzióban, 3-5 percenként folyamatosan emelve

maximum 100 µg/perc dózisig). A nitroprusszid-nátri-

um a magzati cianidmérgezést okozó hatása miatt, a

hidralazin súlyos perinatalis mellékhatásai miatt nem

javasolt készítmények (16). Fenyegetô vagy kialakult

görcsroham esetén görcsgátlóként diazepam (iv. 5 mg)

is alkalmazható, de alkalmazása a légzésdepresszió

veszé lyé vel jár – emiatt egyidejûleg az átjárható lég-

utak biztosítása is javasolt (például eclampsiás beteg

intubálása és lélegeztetése vagy Mayo tubus behelye-

zése a mentô helyszínre érkezéséig). A diuretikus

kezelés egyetlen indikációja terhességben a tüdôödé-

ma/agyödéma veszélye (utóbbira utalnak a szubjektív

tünetek, például szikralátás, egyéb látási szenzációk),

ebben az esetben iv. furosemid (20-40 mg), illetve

mannizol (100-200 ml) adhatóak, az ilyenkor már jel-

lemzôen anuriás/oliguriás beteg vizeletmennyiségének

mérésére állandó katéter egyidejû felhelyezésével.

A terhesség befejezése indokolt, amennyiben a praeec-

lampsia célszervkárosodással (látászavar, hemosztáziszava-

rok) jár, illetve, ha a terhesség betöltötte a 37. hetet (17).

Krónikus vérnyomáscsökkentés terhességben

Amennyiben a várandósnak a terápiás küszöbértéket

(lásd fent) meghaladó vérnyomása van, vérnyomás-

csökkentô terápia bevezetése javasolt (3). Randomizált

klinikai vizsgálatok hiányában az ajánlásokat a szakér-

tôi vélemények irányítják. Az elérendô célérték a

≤ 140/90 Hgmm. Az ajánlott gyógyszerek a methyldo-

pa (az 1960-as évek óta használják, és a legtöbb

tapasztalat a biztonságosságról ezzel a szerrel van), a

labetalol és a kalciumantagonisták közül a legtöbb

adattal rendelkezô hosszú hatású (retard) nifedipin

(1–3). A β-blokkolók közul az atenolol nem javasolt

[korai terhességben magzati növekedési retardációt

okozhat (18), a metoprolol esetében erre nincs adat].

Ugyanakkor bármilyen β-blokkoló kezelés a magzati

hypoglykaemia és bradycardia veszélye miatt csak

fokozott körültekintéssel javasolható (19) – gyakorlati

szempontból ez a mellékhatás nagy gyógyszerdózisok-

nál várható. A diuretikus terápia általánosságban kerü-

lendô volumendepletáló hatása miatt (praeeclampsiá-

ban is volumendepléció figyelhetô meg) (1–3). A

renin-angiotenzin rendszer gátlószerei (ACE-gátlók,

angiotenzinreceptor-blokkolók és renininhibitorok)

ellenjavalltak fogamzóképes és terhes nôk esetében.

Az antihypertensiv kezelés során jelentôsebb mérvû

dózisemelés esetén a lepényi perfúzió kontrollja hasz-

nos a magzati keringéscentralizáció elkerülése érdeké-

ben. A 12. héten a terhességi szûrô ultrahang vizs gá -

lattal egyidejûleg korai (34. hét elôtti) prae eclamp sia -

szûrés végezhetô vérnyomásméréssel, kockázat becs lô

kérdôívvel, arteria uterina áramlásméréssel, PAPP-A

(terhességasszociált protein A) és PLGF (placentalis

növekedési faktor) méréssel (20, 21). A nemzetközi,

terhességi hypertoniával foglalkozó tudományos társa-

ság (International Society for the Study of Hyper -

tension in Pregnancy – ISSHP) ajánlása szerint a vér-

nyomás 110/80 Hgmm alá történô csökkentése nem

javasolt, mivel ez rontja a placentalis perfúziót, noha

ezen limit pontosítása céljából további vizsgálatok

javasoltak (9, 22).
A praeeclampsia szempontjából e kockázatbecslés vagy

az anamnézisük alapján nagy kockázatú személyek (2. táb-
lázat) esetében javasolt a napi 100-150 mg aszpirin beve-

zetése a 12. héttôl kezdôdôen (1–3, 23).

Összefoglalás

A terhesség során jelentkezô vagy fennálló hypertonia ellá-

tására vonatkozó nemzetközi irányelvek sok részletben

eltérô álláspontot tükröznek, hiszen randomizált vizsgála-

tok hiányában ezeket a vezérfonalakat tapasztalatokon

alapuló szakértôi konszenzusok irányítják. Jelen összefog-

laló az európai és magyar irányelv ajánlásait foglalta össze.

Élesen el kell különíteni a célszervkárosodás tüneteit

mutató eseteket a krónikus hypertonia eseteitôl, hiszen

mind a szövôdmények aránya (anyai és magzati oldalon

egyaránt), mind a terápiás beavatkozás milyensége merô-

ben eltérô. A hazai gyakorlat számára a sürgôsségi esetben

az intravénásan adható labetalol, illetve a per os alkalma-

zott gyors hatású nifedipin, illetve methyldopa, esetleg

nitroglicerin alkalmazható elsôsorban, míg a krónikus

kezelés elsôként választandó szere továbbra is a methyldo-

pa, szükség esetén retard nifedipin és metoprolol kiegé-

szítéssel.

A közlemény megjelenését az Egis Gyógyszergyár Zrt. támogatta.
Az összefoglalóban szereplô információk a szerzô(k) nézeteit tük-
rözik. Bármely említett termék alkalmazásakor az érvényes alkal-
mazási elôírás az irányadó.
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R E F E R Á T U M

Az angiotenzinkonvertálóenzim-gátlók és az angiotenzin-

receptor-blokkolók hatékonyságának az összehasonlítása

hy pertoniában az irodalmi adatok elemzése és hálózati

me taanalízis eredménye alapján

A systematic review and network meta-analysis of the comparative
efficacy of angiotensin-converting enzyme inhibitors and angiotensin
receptor blockers in hypertension. Dimou C, Antza C, Akrivos E,
Doundoulakis I, Stabouli S, Haidich AB, Kotsis V. J Hum Hy -
pertens. Elôzetes elektronikus közlés: 2018. december 5. 
DOI: 10.1038/s41371-018-0138-y.

Az angiotenzinkonvertálóenzim-gátlók és az angiotenzin-

receptor-blokkolók a hypertonia kezelésében gyakran

alkalmazott gyógyszerek. A hatékonyságukat vizsgáló

tanulmányok eredményeit nem elemezték átfogóan. Az

irodalmi adatok áttekintése és hálózati metaanalízis alap-

ján elemezték a két vérnyomáscsökkentô gyógyszercso-

port hatékonyságát a vérnyomás, a mortalitás és a morbidi-

tás csökkentésében hypertoniabetegségben szenvedô

pácienseknél. A Medline és a Cochrane Central Register

of Controlled Trials adatbázisokból keresték ki azokat a

placebo- és az aktív kontrollos véletlenszerû betegbesoro-

lásos, kettôs vak klinikai vizsgálatokat, amelyekben a vér-

nyomáscsökkentô hatásról, a mortalitást és a morbiditást

befolyásoló hatásról számoltak be. Az elemzés kiterjedt

arra a 7370 személyt bevonó 30 tanulmányra, amelyekben

a vérnyomásra gyakorolt hatást, illetve arra a 25 158 pá -

cienst bevonó nyolc tanulmányra, amelyekben a mortali-

tásra/morbiditásra kifejtett hatást vizsgálták. A két gyógy-

szercsoportnak a hatékonysága a szisztolés vérnyomás

csökkentésében (súlyozott átlagos különbség 0,59, 95%-os

konfidenciaintervallum [CI]: -0,21–1,38), a diasztolés vér-

nyomás csökkentésében (súlyozott átlagos különbség

0,62, 95%-os CI: -0,06–1,30), a teljes halálozás (kockázati

arány 0,96, 95%-os CI: 0,80–1,14), a cardiovascularis mor-

talitás (kockázati arány 0,87, 95%-os CI: 0,67–1,14), a

halálos és nem fatális myocardialis infarctus (kockázati

arány 1,02, 95%-os CI: 0,75–1,37) és a szélütés (kockázati

arány 1,13, 95%-os CI: 0,87–1,46) kockázatának a mérsék-

lésében hasonló volt. Az angiotenzinkonvertálóenzim-gát-

lók hatása kedvezôbb volt a szívelégtelenség megelôzésé-

ben és/vagy a szívelégtelenség miatti kórházi kezelés pre-

venciójában (kockázati arány: 0,71, 95%-os CI: 0,54–0,93).

Következésképpen, az angiotenzinkonvertálóenzim-gát-

lók és az angiotenzinreceptor-blokkolók egyformán haté-

konyak a magasvérnyomás-betegségben szenvedô pácien-

sekben a vérnyomás, a mortalitás és a morbiditás csökken-

tésében. Az angiotenzinkonvertálóenzim-gátlók hatéko-

nyabbak a hypertoniabetegségben szenvedô személyek-

ben a szívelégtelenség progressziójának és/vagy a szívelég-

telenség miatti kórházi kezelésnek a prevenciójában, mint

az angiotenzinreceptor-blokkolók.

dr. Vályi Péter
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Az olmesartan: egy angiotenzinkonvertálóenzim-gátló
hatással rendelkezô angiotenzin-II-receptor-blokkoló

RAJNOHA Ágnes

Debreceni Egyetem, Családorvosi és Foglalkozás-egészségügyi Tanszék, Debrecen

Levelezési cím: Dr. Rajnoha Ágnes, Debreceni Egyetem, Családorvosi és Foglalkozás-egészségügyi Tanszék;
4032 Debrecen, Böszörményi út 138. E-mail: rajnohaagnes@gmail.com

Bevezetés

Mindenki számára ismert a renin-angiotenzin rendszer

(RAS) kóros aktivációjának hypertoniát és cardiovascularis

betegségeket okozó hatása. A krónikus RAS-aktiváció hoz-

zájárul az erek, a vesék, illetve a szív progresszív diszfunk-

ciójához (1).
Az ACE hatására képzôdô angiotenzin-II a fô végrehaj-

tója a RAS-rendszernek, ami potens vasoconstrictiót okoz.

Az ACE hatása multifunkcionális, képes gátolni az endo-

gén vasodilatator bradikinin hatását is (1).
Az antihipertenzív terápia kulcslépése a RAS-gátlás,

ezért az ACE-gátlók és az ARB-k a leggyakrabban használt

gyógyszerek a hypertonia kezelésében. Ennek a két gyógy-

szercsoportnak hasonló a hatása, egyaránt csökkentik az

albuminuria mértékét, lassítják a krónikus vesebetegsé-

gek progresszióját (diabeteses és nem diabeteses bete-

gekben), csökkentik, illetve megelôzik a hypertonia okoz-

ta másodlagos szervkárosodásokat a többi gyógyszercso-

porthoz képest. Az ARB-k képesek növelni az angioten-

zin-II szintjét, valamint a legtöbb ARB képes növelni a

reninaktivitást is. A megnövekedett angiotenzin-II kötô-

dik az angiotenzin-II-receptorokhoz, ami az angiotenzin-

I-receptorral antagonista hatást fejt ki a szervezetben (2).

Az olmesartan hosszú távú hatása

Korábban ismert volt, hogy az ARB-k képesek növelni az

angiotenzin-II szintjét, valamint a legtöbb ARB képes

növelni a reninaktivitást is. A korábban rendelkezésre álló

tanulmányok az ARB-k hosszú távú hatásait nem vizsgál-

ták, így nem álltak rendelkezésre megfelelô számban

követéses vizsgálatok. Elôször 2001-ben jelent meg cikk

az olmesartan hosszú távú hatásairól hypertoniás betegek-

ben. Ichikawa és munkatársai a terápia bevezetésétôl kezd-

ve két hét múlva szignifikáns vérnyomáscsökkenést ész-

leltek, valamint a kezelés stabil antihipertenzív hatást biz-

tosított. A hosszú távú olmesartankezelés növelte a plaz-

marenin-aktivitást, az angiotenzin-I, -II és az aldoszteron

szintjét csökkentette. A vizsgálatban szignifikáns angio-

tenzin-II-csökkenés volt kimutatható a kezelés megkez-

dése után 6, illetve 12 hónappal is. Ennek a hátterében

két patomechanizmust feltételeztek. Az egyik feltétele-

zés szerint a renin szubsztrátjaként szolgáló angiotenzino-

gén depléciója állhat ennek hátterében, a másik feltétele-

zés szerint pedig az angiotenzinogén produkciója nem

elégséges a megnövekedett reninaktivitáshoz, ami az

angiotenzinogén-1 és következményesen az angiotenzino-

gén-2 csökkenéséhez vezet (3).

Egy új karbopeptidáz (ACE-2) hatásai

Egy újonnan felfedezett karbopeptidázról, az ACE-2-rôl

kiderült, hogy képes hidrolizálni az angiotenzin-I-et és az

angiotenzin-II-t. Az eddigi ismereteink szerint azonban az

ACE-gátlók nincsenek hatással az ACE-2-re (4, 5). Az

ACE-2 hidrolizálja az angiotenzin-I-et angiotenzin-(1–9)-

cé, valamint az angiotenzin II-t angiotenzin-(1–7)-té (4).
Az ACE-2 az angiotenzin-II-t a vasodilatator hatású

angiotenzin-(1–7)-té hasítja, amelynek hátterében egy ez

idáig nem azonosított receptormediált folyamat volt felté-

telezhetô. Az angiotenzin-(1–7) direkt arterioladilatatiót

okozott állatkísérletekben. A hatás hátterében endotheli-

umdependens NO-felszabadulás állhatott, amely nem a

ciklooxigenázmediált folyamat eredménye lehetett. AT-1-

AT-2 receptorantagonisták nem voltak képesek megaka-

dályozni az angiotenzin-(1–7) indukálta arterioladilatati-

ót, amely non-AT1R, non-AT2R angiotenzinreceptor, vala-

mint bradikininreceptor-mediált folyamatot feltételezett

(6, 7). Végül 2003-ban sikerült identifikálni az angioten-

zin-(1–7) funkcionális receptoraként szolgáló Mas-recep-

tort. Ahhoz, hogy feltérképezzék a Mas szerepét, szignali-

zációját, ra dio aktívan jelölt ligandok szerepét vizsgálták

vad típusú és Mas-deficiens egérmodelleken. Elôször az

angiotenzin-II-rôl bizonyosodott be, hogy nincs szerepe a

Mas-aktivációban, majd azt is sikerült kimutatni, hogy a

Mas-receptor közvetíti az angiotenzin-(1–7) prosztaglan-

dinokra és a NO-felszabadulásra kifejtett hatását (8).
Az angiotenzin-(1–9) képes endopeptidázok által angio -

tenzin-(1–7)-té átalakulni, így az ACE-2 az angiotenzin-
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(1–7) képzôdéshez két különbözô patomechanizmuson

keresztül képes hozzájárulni (9). Az angiotenzin-(1–7)

képes gátolni az ACE C-terminális doménjét, amely ACE-

gátlószerû hatást okoz, ezzel fokozva a bradikinin hatását

(10, 11).
Számos tanulmány igazolta az angiotenzin-(1–7) dózis-

függô vasodilatatiós hatását a szív koszorúereiben, az aor-

tában, valamint a mesenterialis artériában (12–14). Az an -

gio tenzin-(1–7) a vesékben diuresist, natriuresist, vala-

mint a glomerularis filtrációs rátában diszkrét növekedést

okoz (14–16). Mendes és munkatársai kimutatták patkányo-

kon, hogy az angiotenzin-(1–7) tartós adagolása csökkenti

a szívben az angiotenzin-II-szintet, valamint növeli a kar-

diális ACE-2 expresszióját (16).

Az olmesartan ACE-2-re 
kifejtett hatásai

Egy 2004-ben publikált tanulmány szerint az olmesartan

képes növelni az ACE-2 expresszióját károsodott szív-

izomsejtekben, amely elméletileg a megnövekedett an -

gio tenzin-(1–7)-képzôdés által hozzájárulhat a hatóanyag

egyéb jótékony hatásához. Ishiyama és munkatársai egér-

modelleken vizsgálták az olmesartan hatását a kardiális

ACE, ACE-2, AT1a-R expressziójára. A kísérletben myo-

cardialis infarctust a coronariaartériák ligaturájával érték

el, amely hatására balkamra-elégtelenség és hypertrophia

alakult ki, ami növekedett angiotenzin-I-, angiotenzin-II-,

angiotenzin-(1–7)-, aldoszteronkoncentrációval, valamint

csökkent AT1a-R mRNS-képzôdéssel járt. Az olmesartan

csökkentette a balkamra-hypertrophiát, javította a szív

kontraktilitását, valamint háromszorosára fokozta az ACE-

2 expresszióját. Egy szintetikusan elôállított AT2R-anta-

gonista nem befolyásolta az olmesartan indukálta ACE-2

megnövekedett expresszióját. A tanulmányban nem tud-

ták bizonyítani, hogy milyen mechanizmuson keresztül

képes elérni ezt a hatást (17).
2006-ban jelent meg az elsô tanulmány, amely kimutatta

az olmesartanról, hogy rendelkezik egy, az ACE-2 fokozott

expressziója által létrejövô megnövekedett angiotenzin-

(1–7) okozta endogén ACE-gátló hatással. Az Agata és mun-

katársai által közölt tanulmány is igazolta, hogy az olmesar-

tan képes a megnövekedett mRNS-szintézisen keresztül

nö velni az ACE-2 szintjét. Meg vizsgálták továbbá patkányo-

kon az olmesartan és az an giotenzin-(1–7)-antagonisták

együttes hatását az angiotenzin-II-szintre nézve. Kimu tat -

ták, hogy az olmesartan mellé adott angiotenzin-(1–7)-anta-

gonisták szignifikánsan növelik az an gio tenzin-II szintjét.

Ered mé nyeik azt mutatják, hogy az olmesartan az ACE-

gátló hatását az ACE-2 fokozott expressziója révén létrejövô

endogén angiotenzin-(1–7) növekedésén keresztül okozza.

Azonban az olmesartan megnövekedett ACE-2-expressziót

okozó hatásmechanizmusa még nem tisztázott (18).
Több tanulmány is igazolta, hogy a candesartan, a losar-

tan és az olmesartan is képes növelni az ACE-2 mRNS-

szintjét a szívben, azonban mértékük és a hatásmechaniz-

mus nem teljesen tisztázott (6, 19, 20).

Az olmesartan hatása 
a kardiális remodellingre

Szintén több tanulmány igazolta az olmesartan kardiális

remodellingre kifejtett pozitív hatását az ACE-

2–Ang(1–7)–Mas tengely upregulációja, valamint az

ACE–Ang-II–AT-1 downregulációja által (21, 22).
2010-ben jelent meg elôször az irodalomban egy tanul-

mány, amely az olmesartan hosszú távú hatásait vizsgálta az

angiotenzin-II-szintre és a balkamra-hypertrophiára nézve a

candesartanhoz viszonyítva. A vizsgálatban hypertoniás,

több mint egy éve candesartant szedô betegek felénél levál-

tották a candesartant olmesartanra. A plazma angiotenzin-

II-szint csökkent az olmesartancsoportban, amely azt felté-

telezi, hogy az ACE-2-expresszióra kifejtett hatás az olme-

sartan esetén kifejezettebb, mint a candesartan esetén. A

tanulmány továbbá igazolta, hogy az olmesartan szignifikán-

san csökkenti a balkamra-hyper trophiát (23).
Egy 2017-es tanulmány vizsgálta az olmesartan hatását

a balkamra-hypertrophiára nézve. Különbözô ARB-ket

szedô hypertoniás betegekben az olmesartanra történô

váltás után hat hónappal szignifikánsan csökkent a bal-

kamra-hypertrophia mértéke. Ez az elsô tanulmány, amely

igazolta, hogy az olmesartannal potensebb balkamra-hy -

pertro phia-csökkenés érhetô el, mint amennyi elérhetô a

többi ARB-vel (24).

Konklúzió

Összefoglalásként elmondható, hogy az ACE-gátlószerû

hatással rendelkezô olmesartan több elônyt jelenthet egyéb

ARB-kkel szemben, amely a balkamra-hypertrophiát mint

önálló cardiovascularis rizikófaktort képes csökkenteni. 

A hatásmechanizmus, illetve ennek a hatásnak a vizsgá-

lata különbözô betegcsoportokban nem teljes egészében

tisztázott, így további vizsgálatok szükségesek.

Az összefoglalóban szereplô információk a szerzô nézeteit tükrözi.
Bármely említett termék alkalmazásakor az érvényes alkalmazási
elôírás az irányadó.
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R E F E R Á T U M

A reggel vagy az este bevett vérnyomáscsökkentô gyógy-

szerek hatása a 24 órás ambuláns vérnyomás-monitorozás

eredményére. A véletlenszerû betegbesorolásos, keresz te -

zett elrendezésû HARMONY tanulmány eredményei

Randomized crossover trial of the impact of morning or evening
dosing of antihypertensive agents on 24-hour ambulatory blood
pressure. The HARMONY Trial. Poulter NR, Savopoulos C, An -
jum A, Apostolopoulou M, Chapman N, Cross M, et. al. Hyper ten -
sion 2018;72(4):870-73. DOI: 
https://doi.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.118.11101

Egyes adatok amellett szólnak, hogy a vérnyomáscsökken-

tô gyógyszereknek az esti adagolása jobban csökkentheti a

cardiovascularis események kockázatát, mint a nappali

adagolás. A közleményben azt vizsgálták, vajon az ambu-

láns vérnyomás-monitorozáskor mért vérnyomást befolyá-

solja-e a gyógy szer bevételének az idôpontja. Londonban

és Sza lo nikiben vonták be a klinikai vizsgálatba azokat a

18–80 éves személyeket, akiknek a vérnyomása tartósan

megfe le lôen beállított volt (≤150/≤90 Hgmm) ≥1 antihy-

pertensiv gyógyszer mellett. A vizsgálati személyek

véletlenszerû besorolás alapján a szokásos vérnyomáscsök-

kentô gyógyszereiket vagy reggel (7–11 óra között), vagy

este (18–23 óra között) kapták 12 héten keresztül, majd

keresztezett elrendezésben további 12 hétig szedték a

gyógyszereket. A rendelôi vérnyomást és a 24 órás vérnyo-

mást a bevonáskor, a 12. héten és a 24. héten mérték, az

alapállapotban laboratóriumi vizsgálatokat is végeztek. A

tanulmány erôssége 80% volt a 24 órás átlagos szisztolés vér-

nyomás 3 Hgmm-es eltérésének a ki mu  tatására (α = 0,05)

a gyógyszer bevételének az idô pont jától függôen. A 2-es

szintû hierarchikus regressziós modellben elemezve az ered-

ményeket figyelembe vették a vizsgálóhelyet, az adagolási

idôszakot és az adagolási sorrendet is. 103 bevont személy

(átlagéletkor 62 év, a nôk aránya 44%) közül 92-nél történt

meg mind a három 24 órás vérnyomás-monitorozás. A 24 órás

átlagos szisztolés és diasztolés vérnyomások nem különböz-

tek az antihypertensiv gyógyszerek reggeli és esti adagolása-

kor. Hasonlóképpen, a reggeli vagy az esti gyógyszerbevétel-

nek sem az átlagos nappali (7 órától 22 óráig), sem az átlagos

éjszakai (22 órától 7 óráig) vérnyomásra, sem a rendelôi vér-

nyomásra gyakorolt hatásában nem volt különbség. Az

életkor szerinti (<65/≥65) és a nem szerinti csoportba soro-

lás sem befolyásolta az eredményeket. A közlemény eredmé-

nyei alapján, a megfelelôen kezelt hypertoniás betegekben a

vérnyomáscsökkentô gyógyszerek bevételének az idôpontja

(reggel vagy este) nem befolyásolta sem az átlagos 24 órás

vérnyomást, sem a rendelôi vérnyomást.

dr. Vályi Péter
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H Á Z I O R V O S I  K É P Z É S ,  T O V Á B B K É P Z É S  

Vesebeteg-diéta és a beteg-együttmûködés kérdése 

LADÁNYI Erzsébet

A
krónikus vesebetegséghez társuló malnutritio lé -

nyege a fehérje-energia alultápláltság, amelynek so -

rán a szervezet anyagcsereigényeihez mérten elég-

telen a kalória- és/vagy fehérjebevitel. 

A krónikus vesebetegségben kialakuló alultápláltságnak

számos ismert oka van (1, 2). Ezek közül a legfontosabbak:

– csökkent fehérje- és kalóriabevitel,

– hipermetabolizmus,

– metabolikus acidosis,

– csökkent fizikai aktivitás,

– csökkent anabolizmus,

– komorbiditási tényezôk és életmód,

– dialízis.

A krónikus vesebetegség negyedik-ötödik stádiumában

az ellenôrizetlen kalória-, fehérje-, nátrium- és foszfát -

bevi tel gyorsítja és súlyosbítja a krónikus vesebetegséghez

tár suló kedvezôtlen klinikai és anyagcsere-változásokat. A

krónikus vesebetegség elôre haladásával csökken a só-,

víz-, kálium-, foszfor- és hidrogénion-eltávolítás. 

Következményes hypertonia, vizenyôképzôdés és szív -

elégtelenség kockázatával is kell számolni. A hyperphos -

phataemia szekunder hyperparathyreosishoz vezet az ar -

té riákban és szívbillentyûkön kialakuló kalcifikációval, nö -

vel ve a cardiovascularis mortalitás esélyét. 

A vesebetegek diétás kezelése a konzervatív kezelés egyik

fontos eleme, amit tervezetten és a gyógyszeres kezeléssel

összehangoltan kell alkalmazni. Az optimális tápláltsági álla-

pot fenntartásával megelôzhetôk és korrigálhatók a krónikus

veseelégtelenséghez társuló tünetek és szövôdmények, kés-

leltethetô a krónikus dialíziskezelés megkezdése.

A megfelelô táplálkozás és életmód, valamint adekvát

gyógyszerszedés javíthatja az életminôséget és csökkent-

ÖSSZEFOGLALÁS Az elmúlt évtizedekben a nefrológia és dialízis területén a tu do -
mány és technológia vonatkozásában jelentôs fejlôdés mutatkozott, ugyan akkor a
krónikus vesebetegségben szenvedô betegek morbiditása és mortalitása továbbra
is magas. A krónikus vesebetegek hosszú távú életkilátásait befolyásoló számos
tényezô közül jelentôs szerepet játszik az anyagcserezavar és az alultápláltság. Az
alultápláltságot gyakran nem ismerik fel, vagy nem kap elég figyelmet a vesebe -
tegek komplex kezelésében. A betegekben és a szakszemélyzetben is fontos job-
ban tudatosítani a megfelelô táplálkozás szerepét, valamint az alultápláltság meg -
elô zésének és kezelésének fontosságát. A krónikus vesebetegek esetében külö nö -
sen nagy jelentôségû a korai felismerés és kezelés, hiszen a hosszabb ideje fennál-
ló vesemûködés-csökkenés és ehhez társuló alultápláltság hátrányosan befolyásol-
ja az életminôséget és a hosszú távú életkilátást. Mivel az alultápláltság gyakori
szövôdmények okozója, nélkülözhetetlen a nefrológusok és dietetikusok szoros
együttmûködése. Meghatározó kérdés a sikeres vesebeteg-diéta megvalósí tásá -
ban a beteg-együttmûködés.

Kulcsszavak: alultápláltság, albumin, kalória- és energiabevitel, krónikus vesebetegség,
vesebeteg-diéta

Kidney diet and the patient compliance issue
Ladányi E.

SUMMARY There have been significant developments in the field of nephrolo-
gy and dialysis as for the science and technology are concerned in the past
decades. However, CKD patients still show high mortality and morbidity. From
among the several factors determining the long-term outcome of CKD patients
metabolic disorder and malnutrition play an important role. Malnutrition is often
not diagnosed or is not paid enough attention to in the complex treatment of
CKD patients. It is important to make both the patients and clinical staff more
aware of proper nutrition and importance of prevention and treatment of malnu-
trition, respectively. The early diagnosis and treatment of malnutrition is of
utmost importance in CKD patients. The long term renal failure and the accom-
panying malnutrition have a negative impact on their long term outcome and
quality of life. Since the malnutrition causes a lot of complications, it is indispen-
sable for dietitians and nephrologists to work closely together. Patient compli-
ance is a determining factor in the successful implementation of renal diet.
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hetô a vesebetegséghez társuló szövôdmények elôfordulá-

sa. Külön kiemelendô a magas vérnyomás megfelelô kont-

rollja és étrendjének bevezetése, amelyet jól tükröznek a

Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) ét -

rend del szerzett tapasztalatok (3).
A vesebetegétrend egy összetett diétát foglal magába és

a fehérjebevitel csökkentése mellett megfelelô kalóriabe-

vitelt, nátrium- és káliumbeviteli korlátozást, továbbá

fosz fátbevitel-csökkentést javasol. Emellett az ételkészí-

tésre vonatkozóan is tartalmaz elôírásokat. Elsôsorban a

növényi eredetû élelmiszereket javasolt elônyben részesí-

teni, amely kedvezô hatást gyakorol a sav-bázis egyensúly-

ra és a foszfátanyagcserére is. 

A hatékony diéta további fontos feltétele a diétás ta -

nács adás, a rendszeres diétás nyomon követés és szükség

esetén a beteg klinikai állapotától és laboratóriumi para-

métereitôl függôen az elôírt diéta módosítása. 

Az aktuális szakmai ajánlás a krónikus vesebetegek me ta -

bolikus acidosisának kezelésére nátrium-bikarbonát adását

javasolja. Egyre több közleményben számolnak be arról,

hogy a csökkentett fehérjetartalmú diétában a zöldség-gyü-

mölcs arány növelésével javítható az acidosis, javul a csont-

mineralizáció, lassítható a fehérjelebontás és a ve sebetegség

progressziója. Goraya és munkatársai ötéves kö vetés során

összehasonlították a zöldség- és gyümölcstartalmú diéta,

valamint a nátrium-bikarbonát-kezelés metabolikus acido-

sisra kifejtett hatását és azt tapasztalták, hogy a zöldség-gyü-

mölcsöt nagyobb arányban tartalmazó diéta hatékonyabb a

metabolikus acidosis kezelésében, és sikerült az eGFR-szint

megôrzése is. Potenciálisan jobb kezelésnek bizonyulhat a

zöldséget és gyümölcsöt tartalmazó vesebetegétrend a car-

diovascularis betegségek rizikóját tekintve. A káliumbevitel

ezekben az esetekben szorosabb kontrollt igényelhet (4).
Cupisti és munkatársai a vesebetegek diétás kezelésére

vonatkozó közleményében részletezik a vesebetegséghez

társuló alultápláltság legfontosabb ismérveit és terápiás

javaslatokat (5).
A CKD negyedik-ötödik stádiumában a kontrollálatlan

ka lória-, fehérje-, nátrium- és foszfátbevitel sietteti és sú -

lyosbítja a CKD-hoz társuló klinikai és kóros anyagcsere-

változásokat, valamint a metabolikus acidosis kialakulását,

az izmokban kialakuló katabolizmust, a csontok deminera-

lizációját, mindezek következtében gyulladás, cardio -

vascularis szövôdmények jelentkezhetnek. 

A CKD negyedik-ötödik stádiumában az elégtelen dié-

tás kezelés csökkentheti a gyógyszeres kezelés hatékony-

ságát vagy bizonyos gyógyszerkészítmények adagjának nö -

ve lését indokolhatja.

A kezeletlen krónikus vesebetegség az étvágytalanság,

hányinger és anorexia miatt alultápláltsághoz vezet. Ano -

rexiát okozhat a lassú gyomorürülés, megváltozott ízérzés,

uraemiás foetor, uraemiás gastritis és a nagyszámú tablet-

ták, gyógyszerkészítmények fogyasztása. 

A krónikus vesebetegek esetében a gyulladás, a komor-

biditás és a depresszió, valamint a nehéz társadalmi és szo-

ciális helyzet hozzájárul a betegek alultápláltságához. Az

uraemia kísérleti modelljeiben szerzett eredmények arra

utalnak, hogy az anorexiában a neuroendokrin útvonalak is

megváltoznak, ami szintén lehet alapja az anorexia kiala-

kulásának. Az uraemiás toxinok a neuroendokrin mecha-

nizmusok révén (melanokortin-4-receptor) felelôsek az

ano rexiáért.

A közlemény kitér arra, hogy krónikus vesebetegségben az

anyagcsere-egyensúly hiánya és az uraemiás tünetek megje-

lenése indikációja lehet a rendszeres dialíziskezelés beveze-

tésének. A klinikai elônyök azonban ellentmondásosak.

A krónikus vesebetegség megfelelô konzervatív kezelé-

se egy racionális alternatíva a dialízis korai megkezdésére.

Az IDEAL vizsgálatban a túlélési mutatókat vizsgálva nem

igazolódott semmilyen elôny vagy hátrány, amely a dialízis

kezdetén az eGFR-szinttel lett volna összefüggésben. A

dialízis alacsonyabb eGFR-szint mellett nem jelentett

nagyobb kockázatot a betegeknek, ugyanakkor a dialízis-

kezelés jelentôs hatást gyakorol a betegek, különösen idôs

betegek funkcionális állapotára (6, 7).
Az esszenciális aminosav és ketosav fontos szerepet tölt

be a krónikus vesebetegek diétás kezelésében, és a na -

gyon alacsony fehérjetartalmú diéta mellett ezen készít-

mények adása kötelezô. A negyedik-ötödik stádiumú

CKD-ban az alacsony vagy nagyon alacsony fehérjebevitel

mellett (0,3–0,6 g/kg fehérje/kg/tsúly) be kell illeszteni az

étrendbe az esszenciális aminosavakat és ketosavakat. Ez

különösen eredményes lehet és ajánlatos motivált bete -

gek nél, akik jobban együttmûködnek és nincsen súlyos

kísérô betegségük. Nagyon alacsony fehérjetartalmú és

ve getárius étrend ilyen formán pótlásra szorul, hiszen

ezeknél a betegeknél elégtelen az aminosavbevitel.

A ketosavpótlásnak számos elônye van a CKD negyedik-

ötödik stádiumában, mert nem fokozza a nitrogén- és

foszfátterhelést, ketoleucin révén fokozza a fehérjeszinté-

zist, nem okoz glomerularis hiperfiltrációt és kedvezôen

befolyásolja a lipid-, szénhidrát-, illetve a kalcium- és fosz-

fátanyagcserét, mérséklôdik az eGFR-csökkenés. Mind -

ezek eredményeként a ketosavpótlás mellett javul a bete-

gek étvágya és így a tápláltsági állapotuk is (8–10).
A CKD negyedik-ötödik stádiumában a szérumkáliumszint-

tôl függôen ügyelni kell a káliumbevitel mennyiségére és

csökkenteni szükséges, amennyiben hyperkalaemia áll fenn

(> 5,5 mmol/l). Hyperkalaemia esetén gondolni kell gyógy-

szermellékhatásra is (ACE-gátló, spironolakton). A savtúlter-

helés csökkentésére a metabolikus acidosis korrekciójára

– amely fôleg az állati fehérjékbôl származik – a fehérjesze-

gény étrend zöldségekkel történô kiegészítése javasolt. Egyes

tanulmányok arról számolnak be, hogy a vegetáriánus étrend

mellett 50%-kal kisebb mennyiségben volt szükség nátrium-

bikarbonát adására és diabeteses betegekben javult az inzulin-

rezisztencia (11). Az acidosist a GFR-csökkenés is mérsékli.

A szervezet igényéhez képest alacsonyabb kalóriabevi-

tel fehérjekatabolizmust eredményez. A CKD-betegeknél

a konkrétan javasolt, csökkentett fehérjefogyasztás mel-

lett feltétlenül gondoskodni kell a megfelelô kalóriabevi-

telrôl, ami átlagosan 35-40 kcal/ttkg legyen. A beteg kaló-

riaigényét egyénre szabottan ajánlatos megállapítani a fizi-

kai aktivitás, az egyéb kísérô betegségek, testsúly, labora-

tóriumi paraméterek függvényében.

Nagy jelentôségû a betegek tápláltsági és funkcionális

állapotának rendszeres követése és értékelése, valamint a

diétás kezelés rendszeres adaptálása a beteg klinikai álla-

potához és laboratóriumi eredményeihez (szérumalbu-

min, -transzferrin, -prealbumin, -koleszterin).
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A fehérje- és sószegény étrend a krónikus vesebetegség

és metabolikus szövôdményeinek diétás kezelésében

alapvetô elvárás. 

A csökkentett fehérjebevitel mérsékli a fennmaradó nef -

ronok terhelését, csökkenti az uraemia tüneteit, az anyag-

cseretermékek felhalmozódását és az oxidatív stresszt.

Hatására csökken az inzulinrezisztencia, javul a li pidprofil,

mérséklôdik a proteinuria, additív módon nö veli az ACE-

gátlók hatását, késlelteti a dialízis megkezdését.

Ismert, hogy a vesebetegek komplex és sikeres kezelé-

sében a diéta maradéktalan betartása vezet csak ered-

ményre, amely esetenként nagy kihívást jelent a kezelô-

személyzet számára.

A krónikus veseelégtelenségben szenvedô betegeknél a

diétás javaslatok és elôírások összetettek, mert az ételek

készítésénél több tápanyag egyidejû módosítására van szük-

ség és az életmód változásait is évekig fenn kell tartani. 

További nehézség, hogy a betegek az alacsony fehérje-

tartalmú étrendet gyakran egyhangúnak, kevésbé ízletes-

nek érzik, így gyakran nehéz a diéta elfogadtatása és a

betegek megnyerése az együttmûködésre. Mindez nega-

tív hatást gyakorolhat a betegek életminôségére és meg-

nehezíti az új terápiás elôírások betartását is.

Általános tapasztalat, hogy az elôírt alacsony fehérjetar-

talmú diéta hatékonyságát erôsen limitálja az alacsony

beteg-együttmûködés. 

A táplálkozási anamnézis és tanácsadás végzése feltéte-

lezi egy szakképzett, a vesebeteg-diétában jártas dieteti-

kus jelenlétét. Mivel számos nefrológiai és dialízisköz-

pontban nincsenek dedikált dietetikusok, a szokásos gya-

korlat szerint a dialízisben nem részesülô CKD-s betegek

számára standard alacsony fehérjetartalmú étrendet kell

elôírni. Ennek a problémának a feloldására Pisani és mun-

katársai közleményükben arról számolnak be, hogy néhány

egyszerû diétás tipp a CKD-ban szenvedô betegeknél

csökkentette a fehérje-, foszfát- és nátriumbevitelt, össze-

hasonlítva a dediktált dietetikus által összeállított ala-

csony fehérjetartalmú diétával (LPD). Fontos szempont

volt, hogy egyszerû és vonzó megközelítést kell kidolgoz-

ni az LPD-re, különösen akkor, ha dietetikusok nem áll-

nak rendelkezésre. Pisani és munkacsoportja dedikált die-

tetikusokkal nem rendelkezô betegellátó helyek számára

egy „hatpontos” (hat tipp), egyszerû és könnyen kezelhe-

tô táplálkozási javaslatot állítottak össze, amely helyette-

sítheti a „standard”, nem egyénre szabott LPD-t a nefro-

lógiai gondozóban. Az általuk javasolt hat tipp: 

1. Ne sózzon az asztalnál és fôzéskor!

2. Kerülendô élelmiszerek: bármilyen szalámi, kolbász,

sajt és tejtermékek vagy konzervek.

3. Helyettesítse a tésztát vagy kenyeret fehérjementes

élelmiszerrel!

4. Naponta egyszer, a szokásos mennyiségben (hús, hal

vagy tojás) megengedett a második fogás.

5. Fogyasszon napi négy-öt alkalommal gyümölcsöt vagy

zöldséget!

6. Heti egy-két alkalommal a második fogás helyett a

fôfogás lehet „normális” tészta salátával, mellette gyü-

mölcs és zöldség.

A két étrend hatásait összehasonlítva azt tapasztal-

ták, hogy a mérsékelten alacsony (0,7-0,9 g/kg) fehér-

jetartalmú diétával az anyagcsere-paraméterek és a

betegek adherenciája vonatkozásában a CKD-s bete-

gek által könnyen kivitelezhetô és egyszerûsített hat-

pontos étrendi javaslat kedvezô hatást gyakorolt a

vesebetegek anyagcsereprofiljára (karbamid-nitrogén,

foszfátürítés, szérumfoszfátszint, bikarbonát, PTH,

nátrium-klorid-ürítés) és a diétás utasítások betartásá-

ra. Az LPD-kezelt betegek 44%-a, míg a „hatpontos

csoportban” a betegek 70%-a tartotta a diétát a féléves

követés végén is (12).
A vesebeteg-étrendben szereplô számos korlátozás

ellentmond az egészséges táplálkozásra vonatkozó jelenle-

gi ajánlásoknak. Bár az étrend nátrium-, foszfát-, kálium-

és a folyadékbevitel korlátozásának célja, hogy megakadá-

lyozza a szövôdmények kialakulását, problémák adódhat-

nak, amikor ezek a korlátozások nem járnak megfelelô

tanácsadással. Éppen ezért a diétás tanácsadás és táplált-

sági állapot felmérése mellett nélkülözhetetlen a diétás

kezelésre adott válasz folyamatos követése, amely ki kell

terjedjen a tápláltsági állapot, testsúlyváltozás, testössze-

tétel és laboratóriumi leletek, étrend és diétás napló ada-

tainak kontrolljára is. 

Számos országban a vesebetegek diétás kezelésében

segítséget nyújt, hogy bizonyos gyártók alacsony fehér-

je-, foszfát-, nátrium- és káliumtartalmú összetevôkbôl

álló „vesebarát” kenyér, tészta, snack vagy egyéb sütô-

ipari és más termékek széles választékát kínálják. Ez

nagy elônyt jelent a vesebeteg-diétát ajánló egészség-

ügyi szakembereknek a diéta elôírásában – orvos, diete-

tikus, szakápoló – és a vesebetegeknek a megfelelô

étrend kivitelezésében. 

Szintén külföldi tapasztalat, hogy bizonyos élelmiszer -

ipari termékeket gyártó cégek a szakmával együtt mû -

ködve oktatási programokat, tréningeket szerveznek az

egészségügyi szakemberek számára. Ezek elôsegítik a dié-

tás kezelés ismereteinek elsajátítását és támogatást nyúj-

tanak a CKD-betegek számára az elôírt étrend betartásá-

hoz és kivitelezéséhez. 

Fontos a partnerség kiemelése a gyártó és a szakma

között. Ez a partnerség az adekvát táplálkozás/táplálás

fon tosságára összpontosít, amely támogatja a krónikus ve -

sebetegek összetett táplálkozási igényeit (13).
Jelen összefoglalás célja, hogy felhívja a krónikus vese-

betegségben szenvedô betegek figyelmét a speciális élel-

miszerek elônyeire, ugyanakkor arra is, hogy a diétás kor-

látozások mellett mit lehet enni.

A fentieket összefoglalva, az orvosok és dietetikusok

tanácsait kiegészítendô, szükség lenne a vesebetegek dié-

tás ét rend jéhez – hasonlóan más betegpopulációhoz –

alkalmazott élel miszer-alapanyagok minél szélesebb kör-

ben elérhetô kínálatára. 

A még dialízist nem igénylô krónikus vesebetegségben

használható enteralis tápszerekbôl sincsen elegendô vá -

laszték sem gyerek, sem felnôtt beteg részére.

Dedikált dietetikus hiányában a vesebeteg-diéta beve-

zetésekor érdemes mérlegelni a hatpontos rövid javaslato-

kat tartalmazó étrendi útmutatás alkalmazását.

Ezen tényezôk bizonyára komoly támogatást és könnyebb-

séget jelentenének a diéta gyakorlati kivitelezésében és ilyen

módon jelentôsen javíthatnák a beteg-együtt mûködést.
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R E F E R Á T U M

A kis cardiovascularis kockázatú, enyhén hypertoniás sze-

mélyek vérnyomáscsökkentô kezelésének kedvezô és ked-

vezôtlen hatásai

Benefits and harms of antihypertensive treatment in low-risk pati-
ents with mild hypertension. Sheppard JP, Stevens S, Stevens R,
Martin U, Mant J, Hobbs FDR, McManus RJ. JAMA Intern
Med. Elôzetes elektronikus közlés: 2018. október 29. 
doi:10.1001/jamainternmed.2018.4684

A jelenleg rendelkezésre álló bizonyítékok alapján nem

egyértelmû, kell-e gyógyszerekkel kezelni a kis cardiovascu-

laris kockázatú, enyhe hypertoniában szenvedô pácienseket.

A jelenleg hatályos nemzetközi irányelvek sem fogalmaznak

meg egyöntetû véleményt. A közlemény célja annak vizsgá-

lata volt, vajon a kis kockázatú, enyhén hypertoniás szemé-

lyeknek a gyógyszeres vérnyomáscsökkentô kezelése mérsé-

keli-e a mortalitást és a cardiovascularis betegségek (cardio-

vascular disease – CVD) gyakoriságát. Az Egyesült

Királyságban végzett hosszú távú kohorszvizsgálatban az

1998. január 1.–2015. szeptember 30. közötti adatokat a

Clinical Practice Research Datalink adatbázisból nyerték ki.

A páciensek életkora 18–74 év volt, enyhe hypertoniájuk

volt (a kezelés nélküli vérnyomás 140/90–159/99Hgmm),

korábban nem szedtek vérnyomáscsökkentô gyógyszert.

Kizárták azokat a személyeket, akiknek a kórelôzményében

CVD volt vagy CVD-kockázati tényezôvel rendelkeztek. A

pácienseket kivonták az elemzésbôl, ha az utánkövetési ada-

tok nem voltak elérhetôk vagy a kimeneteli mutatók közé

sorolt események következtek be. Az antihypertensiv gyógy-

szeres kezelés hatását vizsgálták. A kezelést befolyásoló

tényezôk figyelembevételével logisztikai regressziós modellt

állítottak össze. A diagnózis megállapítását követô 12 hóna-

pon belül kezelt személyeket nem kezelt személyekkel állí-

tották párba a kezelést befolyásoló tényezôk figyelembevé-

telével, az elsô legközelebbi szomszéd elemzési módszert al -

kalmazva. Cox-féle arányos kockázati regressziós módszer

alapján elemezték a mortalitás, a CVD és a nemkívánatos

események gyakoriságát azok között a páciensek között,

akik kezdettôl vérnyomáscsökkentô gyógyszert kaptak,

összehasonlítva azokkal, akik nem szedtek antihypertensiv

gyógyszert. Összesen 19 143 kezelt (átlag élet kor [SD] 54,7

[11,8] év; 10 705 [55,9%] nô; 10 629 [55,5%] fehér bôrû) és

19 143 hasonló, de kezelésben nem részesült pácienst (átla-

géletkor [SD] 54,9 [12,2] év; 10 631 [55,5%] nô; 10 654

[55,7%]) állítottak vizsgálati párba. Az 5,8 éves medián

követési idô alatt (interkvartilis határértékek 2,6–9,0 év)

nem volt arra utaló bizonyíték, hogy összefüggés lenne az

antihypertensiv gyógyszeres kezelés és a mortalitás (kocká-

zati arány 1,02; 95%-os CI: 0,88–1,17), illetve a vérnyomás-

csökkentô kezelés és a CVD-események (kockázati arány

1,09; 95%-os CI: 0,95–1,25) között. A gyógyszeres kezelés

gyakrabban járt mellékhatásokkal, beleértve a hypotoniát

(kockázati arány 1,69; 95%-os CI: 1,30–2,20; a mellékhatás

jelentkezéséhez 10 évig kezelendô páciensek száma

[NNH10]: 41), syncope (kockázati arány 1,28; 95%-os CI:

1,10–1,50; NNH10: 35), elektroliteltérések (kockázati

arány 1,72; 95%-os CI: 1,12–2,65; NNH10: 111), akut vese-

károsodás (kockázati arány 1,37; 95%-os CI: 1,00–1,88;

NNH10: 91). Az elôre meghatározott vizsgálati terv szerinti

elemzés eredménye nem igazolta az irányelvek egy részében

szereplô, a kezelés elkezdésére sarkalló ajánlást a kis kocká-

zatú, enyhe hypertoniában szenvedô személyekben. A

gyógyszeres kezelés növelheti a mellékhatások kockázatát,

ami alapján nem tanácsolható, hogy ugyanazokat a kezelési

elveket vonatkoztassuk a kisebb kockázatú személyekre,

mint amelyek a nagy kockázatú pácienseken végzett tanul-

mányok eredményei alapján születtek. 

dr. Vályi Péter
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K É P E S  D I A G N O S Z T I K A  

Ambuláns vérnyomás-monitorozás
Összeállította: KÉKES Ede, ALFÖLDI Sándor

Az ABPM (ambuláns vérnyomás-monitorozás) nem invazív, teljesen automatikus technikával mûködô rendszer, az er -
re létrehozott mûszer felhasználásával. A vérnyomás-monitorozást csak nemzetközi elôírásoknak megfelelôen hi te le -
sített mérômûszerrel szabad végezni. A hitelesített ABPM-készülékek naprakész listája online hozzáférhetô (www.dab-
leducational.com). Hazánkban jelenleg a Meditech ABPM-04, ABPM-05, BlueBP-05, Boso TM 2430 PC2, valamint
a Tensiomed-Tensioday a legjobban elérhetô és a nemzetközi listán jogosítvánnyal is rendelkezô monitorok (1, 2). Ezek
értékelôszoftverekkel csatolhatók a számítógépekhez (1. ábra).

A
monitorokhoz biztosított szoftverek révén a 24 órás

(nagyobb idôtartam is lehetséges) vérnyomásmé-

résbôl számos, a diagnózishoz szükséges paraméter,

index nyerhetô.

Az ABPM indikációi

• A fehérköpeny-hypertonia igazolása. Az orvosi rendelô-

ben az orvos vagy asszisztens megjelenése sok betegnél

átmeneti vérnyomás-emelkedést vált ki, ami percekig,

máskor órákig is eltarthat (3).
• A kora reggeli „surge” (vérnyomás-emelkedési hullám)

észrevétele. Ezt leginkább a neurohumoralis ritmus cir-

kadián változásaival (fokozott szimpatikus aktivitás,

vagushatás-csökkenés) magyarázzák. Ebben az idôszak-

ban gyakoribb a szívinfarktus, stroke és a hirtelen halál

(4, 5) (2. ábra).
• Epizodikus hypertonia vagy hypotonia gyanúja.

• Nagy vérnyomáskülönbség a rendelôi és az otthoni vér-

nyomásmérések között.

• Rezisztens hypertonia.

• Az antihipertenzív kezelés eredményességének megíté-

lésére.

Az ESH-ajánlás alapján (6, 7) még az alábbi indikációk is

indokoltak:

• obstruktív alvási apnoe esetén,

• vérnyomás-variabilitás mérése,

• gyerekek vagy serdülôkorúak hypertoniája esetén,

• idôs vagy nagyon idôs korban,

• nagy cardiovascularis rizikójú esetekben.

A fehérköpeny- vagy izolált rendelôi hypertonia

definíciója

– Nem kezelt egyén – rendelôi BP > 140/90 Hgmm.

– ABPM 24 órás átlag < 130/80, a nappali átlag < 135/85

és az éjjeli átlag < 120/70 Hgmm.

A maszkírozott hypertonia definíciója

Nem kezelt egyéneknél vagy kezelt hypertoniás betegnél

(3. ábra):
– rendelôi BP < 140/90 Hgmm és

– ABPM 24 órás átlag > 130/80, a nappali átlag > 135/85

és az éjjeli átlag > 120/80 Hgmm.

A maszkírozott hypertonia bonyolult jelenség, mert

1. ábra. A 24 órás vérnyomás-monitorozó eszközök PC-csat-
lakozással

2. ábra. Fehérköpeny-hypertonia és reggeli vérnyomás-emel ke -
dési hullám (Studinger P. Semmelweis Egyetem, I. Sz. Bel gyó -
gyá szati Klinika)
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nem kezelt egyénekben, de legtöbbször a megfelelôen

vagy „túlkezelt” betegeknél egyaránt elôfordulhat (7). Az

izolált nocturnalis hypertoniát is a maszkírozott hyperto-

nia egyik formájának tartják (8).
Az ABPM kivitelezési technikáját, módszertanát nem

ismertetjük, mert az ESH és az MHT irányelveiben rész-

letes leírásra kerültek (7, 9, 10).

A normális 24 órás vérnyomás 
monitorozása és mérhetô indexei

A normális ABPM képe és a mért értékek a 4. ábrán és az

1. táblázaton látható. 

A legfontosabb paraméterek a 24 órás, valamint a nappali
és éjszakai vérnyomásátlagok, mivel jól reprodukálhatók és

prognosztikai értékük számos ismert tanulmányban bizo-

nyított. Ezen átlagértékek jelentik a határt a normotoniás

és hypertoniás egyének között (2. táblázat).
A vérnyomás-átlagértékek az egyedi mérések hullámzá-

sát, variabilitását jelzik, a baroreflex érzékenységének és

az autonóm cardiovascularis neuropathiának egy érzékeny

mutatója. Használjuk a vérnyomás-variabilitás jellemzésé-

re, mint paramétert, erre késôbb térünk ki.

Pulzusnyomás 

A szisztolés és diasztolés vérnyomásátlagok különbsége. A

24 órás értéket használják mint cardiovascularis kockázati

tényezôt. 60 éves korig 40–50 Hgmm közötti az átlagos

pulzusnyomás. 60 év felett fokozatosan emelkedik, 60

Hgmm feletti PP-érték már erôs prediktora a cardiovascu-

laris betegségeknek. Izolált szisztolés hypertoniában

(ISH) 70–90 Hgmm-es értéket is elérhet (11–13) (5. és 6.
ábra).

Az 5. ábra jelzi, hogy a 24 órás vérnyomásprofil teljes

idôszakában a szisztolés és diasztolés vérnyomás értékei

között jelentôs különbség van, nappal és éjszaka egyaránt.

A PP-érték változását az életkorral nem hypertoniás és

ISH-ban szenvedô egyéneknél Kékes és munkatársai (12)
népegészségügyi szûrésének adatai alapján a 6. ábrán mu -

tatjuk be.

A 6. ábra egyértelmûen mutatja, hogy a nem hypertoni-

ás egyéneknél is a kor elôrehaladásával együtt a PP foko-

zatosan emelkedik, de nem haladja meg a 60 Hgmm-t. Az

ISH-ban szenvedô egyéneknél minden vizsgált korcso-

portban szignifikánsan nagyobb a PP, 56 év felett az átlag-

érték már 70 Hgmm fölé kerül.

4. ábra. Normális ABPM-profil nem hypertoniás egyén ese té -
ben (Kékes E. Pécsi Tudományegyetem, I. Sz. Belgyógyászati
Klinika)

5. ábra. Izolált szisztolés hypertonia. Az éjszakai idôszakban
nem csökken a vérnyomás. Nondipper jelenség. Diurnalis in -
dex (szisztolés/diasztolés) 2,4/13,8%; PP = pulzusnyomás (Stu -
din ger P. Semmelweis Egyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika)

3. ábra. Maszkírozott hypertonia. Rendelôi vérnyomás normális,
a 24 órás monitorozás egyértelmûen hypertoniát igazolt
(Studinger P. Semmelweis Egyetem, I. Sz. Belgyógyászati
Klinika)

1. táblázat. A 4. ábrán látható ABPM-profil adatai

Jellemzôk 24 órás Nappali Éjszakai

SBP átlag ± SD 123 ± 6,6 132 ± 7,4 115 ± 5,7

DBP átlag ± SD 75,5 ± 6,5 83 ± 4,5 68 ± 4,4

SBP/DBP maximális határ 130/80 135/85 120/70

PP átlag ±  SD 47,5 ± 5,9 49 ± 6,1 47 ± 4,8

Frekvenciaátlag 60/perc 68/perc 52/perc

SZISZ/DIASZ DI 10/17

Hypertoniás idôindex 7,04/1,41

Hyperbáriás impakt 15,5/3,4

SBP = szisztolés vérnyomás; DBP = diasztolés vérnyomás

2. táblázat. Az egész napi, nappali és éjszakai átlagértékek határai
egészséges és hypertoniás egyénekben az érvényes irányelvek
alapján (9)

Normális (Hgmm) Hypertonia (Hgmm)

Napi átlagérték < 130/80 ≥130/80

Nappali átlagérték < 135/85 ≥135/85

Éjszakai átlagérték < 120/70 ≥120/70
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Hypertoniás idôindex (percent time elevation

index)

Jelzi, hogy a vizsgált idôtartam hány százalékában haladta

meg a vérnyomás a normális szisztolés/diasztolés értéket.

15% felett valószínûsítheti a hypertoniát, 40% feletti

érték célszervkárosodásra utalhat.

Hyperbariás impakt

Hgmm × óra dimenzióban fejezi ki a normális értéket

meghaladó vérnyomást. Normális 60 alatt. 

Az utóbbi két indexet ma már nem használják a praxis-

ban (13).

A diurnalis index

Az egyik leggyakrabban használt index, amely a nappali és

éjszakai vérnyomáskülönbség a nappali érték százalékában

kifejezve. Hypertoniabetegségben a 24 órás vérnyomás-

monitorozás igazolja, hogy négy vérnyomásprofil-típust

lehet elkülöníteni egymástól: dipper, extrém dipper, nem

dipper és reverz dipper (vagy nocturnalis hypertonia)

típusokat. A leggyakoribb, általános a dipper típus, ahol

10-20%-kal alacsonyabb az éjszakai átlagvérnyomás, mint a

nappali. A nappali és éjjeli nyomásdifferencia legnagyobb

extrém dipper esetében (20% felett), míg nem dipper tipusnál

10% alatti a különbség. Ha éjszaka magasabb értékeket ka -

punk, mint nappal, akkor beszélünk éjszakai hypertoniáról

(reverz dipper jelenség) (13–15).

ESH-definíciók a vérnyomás napi
ritmusá nak tipizálására (6)

Dipping típus

Az éjszakai SBP- és DBP-csökkenés 10%-kal nagyobb a

nappali vérnyomásértékeknél (10–20% között) vagy az

éjszakai/nappali SBP/DBP arány < 0,9 és > 0,8 között. Ez

a normális diurnalis BP-profil (7. ábra).

Extrém dipping profil

Kifejezett éjszakai SBP- és DBP-esés, amely > 20% a nap-

pali értékekhez képest, vagy az éjszakai/nappali szisztolés

és/vagy diasztolés arány < 0,8 alatt van (8. ábra). 

Nem dipping (nondipping) vérnyomásprofil

Az éjszakai SBP és/vagy DBP nem csökken. A diurnalis in -

dex 1–10% közötti, az éjjeli/nappali vérnyomásátlag aránya

< 1 és > 0,9 között van (9. ábra). Ez a típus növeli a car-

diovascularis kockázatot (6, 14, 15).

6. ábra. A pulzusnyomásátlagok (Hgmm-ben) változása az élet -
korral nem hypertoniás egyénekben és ISH esetében (12). ISH-
ese tek száma  = 1775/2655 (férfi/nô). 2010–2016 MÁESZ-adat-
bázis. Kontroll: 14 851 619 993 személy

7. ábra. Kezelt hypertoniás beteg ABPM-profilja. Dipper típus.
Diur nalis index: 16/18% (sziszt/diaszt) (Kékes E. Pécsi Tudo -
mány egyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika)

8. ábra. Kezelt hypertoniás beteg. Extrém dipper ABPM napi
profil. Diurnalis indexek 20% felettiek. Éjjeli/nappali átlag BP-
arány < 8. A nyilak a kora délutáni és kora reggeli vérnyomás-
emelkedéseket (surge) jelzik. (Studinger P. Semmelweis
Egyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika)

9. ábra. Nehezen beállítható hypertonia. Nem dipper típus. 24
órás vérnyomásátlag 157/87 ± 10,2/8,8 Hgmm. Nagy a vérnyo -
más-variabilitás. (Kékes E. Pécsi Tudományegyetem, I. Sz. Bel -
gyó gyászati Klinika)
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Reverz dipper típus

Ebben a típusban többféle formát és magyarázatot adnak.

Lehet hypertonia nélkül vagy hypertoniával, az ESH-

irányelvekben (6) nocturnalis hypertoniának írják. Ennek

önálló része a fentiekben már említett izolált nocturnalis

hypertonia. A diagnózis szempontjából fontos tudni, hogy

az éjjeli magasvérnyomás-hullámnak vagy -kiugrásnak leg-

fôbb okai: az OSAS, a szem hirtelen nyomása vagy nyomó-

dása, az éjjeli vizelések, a hirtelen-váratlan éjszakai feléb-

redés lehetnek (16). Parati (6) a definícióban csak azt

emeli ki, hogy az ABPM-nél az éjszakai vérnyomásátlag

120/70 Hgmm felett legyen, ez az új, 2017. évi AHA-aján-

lásnál 110/65 Hgmm (17). A jelenség túlzott gyógyszeres

vérnyomáscsökkentésbôl (alacsony délelôtti vérnyomás)

is eredhet (10. ábra).
A nappal/éjszaka meghatározás nagyon relatív fogalom.

Pa rati az irányelvekben (6) hangsúlyozza, hogy hivatalosan

a nappali idôszak 8–24 óra között, az éjszakai éjjel 1 és 6

óra között van, mert így kikerülhetô az életmódszokások,

éghajlati viszonyok miatti kora délutáni szieszta, valamint

az idôsebb egyéneknél szokásos délutáni pihenô (alvással

vagy a nélkül). En nek ellenére az ABPM-nél alkalmazott

szoftverek nappali idôszakot általában 8–23 óra között, az

éjszakait 23–6 óra között jelzik. Természetesen ma már le -

hetôség van speciális idôszakaszokat mérni és azokat ele-

mezni. Szerepel az irodalomban izolált éjjeli hypertonia is,

mint a maszkírozott hypertonia egy formája, amelyben a

rendelôi BP < 140/90 Hgmm és az ABPM 24 órás átlaga

< 130/80 Hgmm, nappali átlag < 135/85 Hgmm, az éjjeli

átlag azonban > 120/70 Hgmm.

A kora reggeli, éjszakai és a kora
délutáni vérnyomásváltozások
értelmezése

A nap 24 órájában folyamatos életjelenség-változások

men nek végbe, amelyek állandóan a BP ingadozását, hul-

lámzását eredményezik. Ez a hullámzás a BP napi variabi-

litása, amelyet a különbözô idôszakokban az átlag standard

deviációjával és más számított indexszel mérhetjük. Ettôl

függetlenül három nagy ingadozás jellemzi a BP-profilt: a

kora reggeli, éjszakai és a kora délutáni pozitív, illetve

negatív irányú nagy hullám (11. ábra).

Éjszakai tartós BP-emelkedés

Nagy nemzetközi ABPM-adatbázis (IDACO) alapján mond-

hatjuk, hogy hypertoniás egyénekben az éjszakai vérnyo más -

átlag szorosabban összefügg a végzetes és nem végzetes car-

diovascularis események (stroke, myocardialis infarctus, car-

diovascularis halál) kockázatnövekedésével, mint a nappali

vagy 24 órás átlag (18). A tartósan magas éjszakai vérnyomás

(reverz típus) jellemzôen a leggyakrabban társul cardiovas-

cularis eseményekkel (19), sôt a kognitív funkció romlásával

is (20). A tartós éjjeli hypertonia az alábbi körülmények, illet-

ve betegségek mellett fordulhat elô:

– igen nagy külsô hômérséklet mellett,

– nagyfokú sóbevitel,

– jelentôsen csökkent fizikai aktivitás a nap nagy részé-

ben,

– rossz alvás, gyakori éjszakai vizelés,

– sószenzitivitás,

– autonóm diszfunkció,

– szekunder hypertoniák (OSAS, primer aldosteronismus,

renalis és renovascularis hypertonia).

Gyakran társul diabetesszel, krónikus vesebetegséggel,

szívelégtelenséggel, a központi idegrendszer betegségei-

vel (stroke, kognitív diszfunkció, depresszió), nyugtalan

láb szindrómával (16).

Éjszakai BP-surge

Speciális esetekben rövid idejû, akár ismételt BP-kiugrá-

sok alakulhatnak ki. Ez a legjellemzôbb OSA-szindrómá-

ban, ahol az apnoe által kiváltott hypoxia triggereli a BP-

emelkedést, amely akár 160 Hgmm-t is elérhet (21).
Okoz hatja hirtelen éjjeli felébredés, gyakori vizelés az éj -

sza kai idôszakban (prostata-hypertrophia) vagy a szem

erôs nyomása vagy nyomódása (16).

Kora reggeli BP-surge

Számos vasoconstrictor neurohumoralis tényezô aktiváló-

dása, mint a szimpatikus idegrendszer, a RAS, játszik sze-

10. ábra. Reverz dipper típus. Hypertoniabetegség. Az éjjeli
idô szakban a vérnyomás 127/58 Hgmm. Az alacsony diasztolés
nyomás valószínûleg a korral összefüggô nyomáseséssel ma -
gya rázható. A kora délelôtti vérnyomásesést antihipertenzív
gyógyszer is okozhatta (Studinger P. Semmelweis Egyetem, I.
Sz. Belgyógyászati Klinika)

11. ábra. A napi BP fô hullámai a teljes 24 óra alatt
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repet a korai reggeli órákban fokozatosan növekvô BP-

emelkedésben. Különösen az α-adrenerg-hatás érvénye-

sül, amely fokozza a kis rezisztenciaerek tónusát. Gyakori:

– hypertoniabetegségben, metabolikus szindrómában,

hyperglykaemiában;

– nagyfokú alkoholfogyasztás után, erôs dohányosoknál;

– stressz-szituációknál;

– rossz alvásnál, túlzott reggeli fizikai aktivitás során.

Megjelenése – különösen, ha a naponkénti BP-kiugrás

mértéke erôsen változik (nagy a variabilitás) – jelzi a na -

gyobb cardiovascularis kockázatot (22).

Kora-késô délutáni BP-hullám

Már régen megfigyelték, hogy a vérnyomás és szívfrekven-

cia napi ritmusában három pozitív irányú hullám van,

amely idôszakban ugyancsak megnô a cardiovascularis ese-

mények száma (14, 23).
A három BP-kiugrási tendenciát a 8. ábrán nyilakkal

jelöltük. 

Vérnyomásvariabilitás-mérés

A rövid távú vérnyomás-variabilitás (BPV) jellemzésére is a 24

órás vérnyomás-monitorozás (ABPM) alkalmas. Számos inde-

xet használnak: a 24 órás, nappali vagy éjjeli szórást (SD), vala-

mint a variációs koefficienst. Ezen indexeket szelektíven is

nézzük a szisztolés és diasztolés vérnyomás vonatkozásában. A

variációs koefficienst (normalizált BPV) úgy kapjuk meg, hogy

az átlag-SD-értéket el osztjuk az átlagos artériás nyomással (24,
25). Meg je gyezzük, hogy az SD-érték valójában az értékek

diszper zióját jelenti és nem pontos, ha a mintavételezés ritkán

történik. Annak érdekében, hogy a rövid idôtartamú BPV

prognosztikai értéke javuljon, bevezették a nappali és éjjeli

átlagos reális variabilitás (ARV) fogalmát. Ez az index az egy-

mást követô vérnyomásmérések abszolút különbségeinek átla-

ga. Az ARV jobban jelzi a cardiovascularis kockázatot hyperto-

niás betegeknél, mint a tradicionális SD-értékek (26). A 11.
ábrán a piros függôleges vonalak jelzik az SBP és DBP hullám-

zását a 24 órás idôszakaszban. Általában a 6-7 Hgmm-nél

nagyobb SD-érték már kó rosnak te kinthetô.

Naplózás

Az ABPM igazi haszna a mindennapos klinikai gyakorlatban

abban rejlik, hogy a beteg közben a napi munkáját, illetve

életaktivitását végzi, így a betegséggel vagy más behatással

összefüggô jelenségeket – vérnyomás- és szívfrekvencia-vál-

tozásokat – észleljük. Ehhez szükséges a betegnapló, amely-

ben rögzítésre kerülnek a betegnél észlelt események. A

napló helyes használatára a beteget be kell tanítani és meg-

felelô naplót kell számára biztosítani (27) (12. ábra).

Összegzés

Miért jó az ABPM?

– Sok a napi vérnyomásmérés.

– Szeparáltan elemezhetjük a napi ritmust.

– Identifikálhatjuk a fehérköpeny-hypertoniát vagy a

masz kírozott hypertoniát.

– Felismerjük a különbözô profiltípusokat.

– Felismerjük az éjszakai hypertoniát, reggeli „surge”-ot.

– Ellenôrizhetjük a terápia sikerét, a túladagolást.

– Mérhetjük a vérnyomás-variabilitást.

Mikor ismételjük az ABPM-et?

– Súlyos vagy rezisztens hypertonia.

– Súlyos szervi károsodás.

– Társbetegség megjelenése.

– A fehérköpeny- vagy maszkolt hypertonia megerôsítése.

– Éjszakai hypertonia bizonyítása.

– Nagy rizikójú betegeknél az optimális kezelés kialakítá-

sa miatt.

Az ABPM korlátai: pitvari fibrilláció jelenléte, nehezen

tûri a beteg, szellemi korlátozottság.

Köszönetünket fejezzük ki Studinger Péternek a képanyagok ren-
delkezésre bocsátásáért.

12. ábra. Váratlan kora délutáni vérnyomásesés. A naplózás
szerint gastrointestinalis infekció következtében súlyos hányás,
hasmenés (nagy folyadékveszteség!) zajlott le (Studinger P.
Semmelweis Egyetem, I. Sz. Belgyógyászati Klinika)
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R E F E R Á T U M

Az álcázott hypertoniát ambuláns vérnyomás-monitorozás-

sal, otthoni vérnyomás-monitorozással vagy mindkettô

módszer alkalmazásával állapítsuk-e meg?

Diagnosing masked hypertension using ambulatory blood pressure
monitoring, home blood pressure monitoring, or both? Anstey DE,
Muntner P, Bello NA, Pugliese DN, Yano Y, Kronish IM, et al.
Hypertension 2018;72(5):1200-207. DOI: 10.1161/HYPER-
TENSIONAHA.118.11319.

Az irányelvek az orvosi rendelôn kívül mért vérnyomás

mérésével javasolják az álcázott hypertonia felismerését.

Álcázott hypertoniáról akkor beszélünk, amikor az orvosi

rendelôn kívül mért vérnyomás a hypertonia tartományá-

ban van, ugyanakkor az orvosi rendelôben mért vérnyomás

normális. A közlemény célja az álcázott hypertonia megál-

lapításában az ambuláns vérnyomás-monitorozás (ABPM)

és az otthoni vérnyomás-monitorozás (HBPM) közötti

átfedés meghatározása volt. Az IDH (Improving the

Detection of Hypertension) tanulmány keretében 333,

vérnyomáscsökkentô gyógyszert nem szedô, az orvosi ren-

delôben < 140/90 Hgmm-es vérnyomású, az általános lakos-

ságból származó személy adatait elemezték. Az ABPM ada-

tai alapján akkor állapítottak meg álcázott hypertoniát, ha

nappali álcázott hypertoniáról (átlagos nappali vérnyomás

≤ 135/85 Hgmm), 24 órás álcázott hypertoniáról (az átlagos

24 órás vérnyomás ≤ 130/80 Hgmm) vagy éjszakai álcázott

hypertoniáról (az átlagos éjszakai vérnyomás ≤ 120/70 Hgmm)

volt szó. Az otthoni vérnyomás-monitorozás alapján az álcá-

zott hypertonia definíciója az átlagosan ≤ 135/85 Hgmm vér-

nyomás volt. Az ABPM alapján megállapított bármelyik álcá-

zott hypertonia elôfordulási gyakorisága 25,8%, az otthoni

monitorozás alapján megállapított álcázott hypertonia

elôfordulási gyakorisága 11,1% volt. Az akár az ABPM, akár

HBPM alapján megállapított álcázott hypertoniában szenvedô

személyek között 29,5% volt azoknak az aránya, akiknek

mindkét módszerrel álcázott hypertoniájuk volt, 61,1%-ban

csak az ABPM alapján, 9,4%-ban csak a HBPM alapján lehe-

tett megállapítani az álcázott hypertonia diagnózisát. Számos

tényezô figyelembevétele után sem az ABPM, sem a HBPM

alapján álcázott hypertoniában nem szenvedô személyekkel

összehasonlítva, azoknak a pácienseknek volt nagyobb a bal

kamrai tömegindexük, akiknek mind az ABPM, mind a

HBPM alapján, illetve csak az ABPM eredményei alapján volt

megállapítható az álcázott hypertonia (a különbség átlagos

értéke [SE] 12,7 [2,9] g/m2, P < 0,001; illetve 4,9 [2,1]

g/m2, P = 0,022), ugyanakkor a csak a HBPM alapján álcázott

hypertoniában szenvedônek tartott személyeknek nem volt

nagyobb a bal kamrai tömegindexük (a különbség átlagos

értéke [SE] −1,9 [4,8] g/m2, P = 0,693). Az eredmények arra

utalnak, hogy az ABPM elvégzésével számos olyan személyen

felismerhetô az álcázott hypertonia, akiknek a cardiovascularis

kockázatuk fokozott. 

dr. Vályi Péter
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Ö
t hypertonia-szakértô tekinti át ennek a javas-

latnak a megalapozottságát, a javaslat széles

körû elfogadása és sikeres megvalósítása esetén

a várható következményeket. A három földrészt képvi-

selô „öt bölcs” (Mancia és szerzôtársai) alapvetô jóslata

azt sugallja, ha a klinikusok világszerte jól tudják gon-

dozni a hypertoniás betegeket és a legtöbb esetben

sikeresen csökkentik a szisztolés vérnyomást (SBP)

140 Hgmm alá, annak az lehet a következménye, hogy

az orvosi rendelôben az átlagos szisztolés vérnyomás

120–129 Hgmm közé kerülhet (2).

Milyen tényekre és elemzésekre
támaszkodik a „bölcsek próféciája”?

Az alábbiakban egyenként végigvesszük és kommentáljuk

a jóslat bizonyítására használt tényeket, elemzéseket és

gondolatokat.

A jelenleg érvényben lévô, a hypertonia kezelésével fog-

lalkozó irányelvek összeállítását különbözôképpen befo-

lyásolták a SPRINT tanulmány, valamint a jelentôs, nagy-

számú beteget bevonó tanulmányok eredményeit összeg-

zô, megbízható metaanalízisek eredményei. A „bölcsek” négy,

a hypertonia kezelését tárgyaló, nemzetközi szempontból

vezérfonalnak tekinthetô irányelvet hasonlítanak össze: az

ausztrál, a kanadai, az Egyesült Államokban kiadott és az

európai irányelveket (3–6). A reális összehasonlítás érde-

kében összefoglalva bemutatjuk a négy irányelv legfonto-

sabb ajánlásait a kezelési küszöbértékek és a célvérnyomá-

sok tekintetében (1. táblázat).
Az irányelvek összehasonlítását megnehezíti, hogy a

javaslati kategóriák, a bizonyítékok szintje eltérô a négy

irányelvben. Fontos lenne, hogy a négy legnagyobb elfoga-

dottságú irányelv írói legalább ezekben meg tudnának

egyezni. 

Vizsgáljuk meg egyenként az ajánlásokat!

Az ausztrál ajánlás általánosan < 140 Hgmm célértéket,

nagy kockázat esetén és 75 év felett < 120 Hgmm szisz-

tolés vérnyomás elérését javasolja. Ez utóbbit a HYVET

vizsgálatnak és a SPRINT tanulmány 75 éves vagy idô-

sebb páciensek alcsoport-analízisének az eredményei

alapján javasolja, de csak akkor, ha nem társul diabetes

mellitus, biztosítható a beteg rendszeres, szoros ellenôr-

zése, nem észlelhetô orthostaticus hypotonia. 

A kanadai ajánlás kis kockázatnál < 140 Hgmm-t (A szint),

diabetes mellitus társulásakor < 130 Hgmm-t (C szint),

nagy kockázat esetén és 75 év felett < 120 Hgmm-t (B

szint) javasol. Az utóbbi betegcsoportban feltétel, hogy ne

társuljon diabetes mellitus, a kórelôzményben ne szerepel-

jen szélütés, álló helyzetben a vérnyomás ne legyen

110 Hgmm-nél alacsonyabb. A vérnyomást programozott

automata vérnyomásmérôvel, az egészségügyi személyzet

felügyelete nélkül (a SPRINT tanulmányban leírtaknak

megfelelôen) kell mérni.

Az amerikai irányelvben minden kockázatnál és társbeteg-

ségnél, valamint idôsek esetében is < 130 Hgmm a célér-

ték, bár a kis kockázatúaknál a bizonyítási szint alacsony.

Az európai ajánlásban általában < 140 Hgmm alatti célér-

ték javasolt, de 65 év alatt – ha jól tolerálja a beteg – lehet

120–129 Hgmm-ig is csökkenteni, 65–79 év között

130–139 a javallat és 80 év felett egyedi elbírálás szüksé-

ges.

Láthatjuk, hogy elég nagy eltérések vannak a kezelési

küszöbértékek és a kezelés során elérendô szisztolésvér-

nyomás-célérték tekintetében. Véleményünk szerint a

leg körültekintôbb az európai ajánlás, különösen azzal,

V I T A F Ó R U M

Igaz-e a „bölcsek próféciája”, hogy a szisztolés 
vérnyomás célértéke hamarosan 130 Hgmm-nél
kevesebb lesz?
Kommentár a Magyar Hypertonia Társaság 11. szakmai irányelvéhez

KÉKES Ede, VÁLYI Péter

2010-ben a Földön 1,4 milliárd magas vérnyomásban szenvedô beteg élt, a számuk 2025-re 1,6 milliárdra fog növekedni.
2016-ban a krónikus nem fertôzô betegségek voltak a felelôsek az összes haláleset 71%-áért (40,5 millió haláleset), a krónikus
nem fertôzô betegségek 44%-a (17,1 millió haláleset) cardiovascularis betegség miatt következett be, amelyekben a vezetô kocká-
zati tényezô a magas vérnyomás volt (1, 2). A hypertonia megelôzése, korszerû kezelése ezért valóban életfontosságú. Számos
újonnan kiadott, a magas vérnyomás kezelését tárgyaló nemzetközi irányelv a cardiovascularis morbiditás és mortalitás csök-
kentésére azt tanácsolja, hogy a hypertonia kezelése során a hosszú ideig javasolt célérték 140/90 Hgmm-nél alacsonyabb legyen.
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hogy számol az idôs betegek jelentôs létszám növe ke dé sé -

vel, hiszen ma már egyértelmû, hogy 80 év felett egyéni és

megfontolt döntés indokolt ebben a kérdésben. 

Itt mindenképpen meg kell állnunk és átgondolni a

valós jelenlegi helyzetet, hiszen az Amerikai Egyesült

Államokban és az európai országokban a felnôtt populáció

25-30%-a hypertoniás és 75 év felett, beleértve az izolált

szisztolés hypertoniát (ISH) is, a magas vérnyomás preva-

lenciája csaknem eléri a 80%-ot (6–9). Anker és munkatár-

sai összesítô gondolatmenete (10) világít rá, hogy számos

tényezôt kell figyelembe venni az idôs betegek antihiper-

tenzív kezelése során:

– Indokolt-e az idôs betegek rendszeres szûrése a magas

vérnyomásra?

– A vérnyomáscsökkentô kezelés javaslatakor, fôleg idôs-

korban, mérlegelni kell a várható egészségnyereség és a

lehetséges egészségkárosodás arányát.

– Elemezni szükséges, hogy mennyire befolyásolja a vér-

nyomáscsökkentés az életminôséget, javítja-e az életkilá-

tásokat.

– Vizsgálni kell, hogy milyen a beteg általános állapota,

vannak-e társbetegségek, tudatában kell lenni annak,

hogy idôskorban megváltozik a gyógyszerek metabolizmu-

sa, több gyógyszer esetén nagyobb az interakciók kockáza-

ta, gyakori az orthostaticus hypotonia. 

Bangalore és munkatársai (11) már a SPRINT tanul-

mány megjelenését követôen 17 vizsgálatban részt vett

55 163 idôs beteg adatait elemezték, az optimális cél-

vérnyomásra voltak kíváncsiak a 65 éves vagy idôsebb

korcsoportban. Megfigyelésük szerint, ha az SBP

< 120 Hgmm volt, a szélütés és az akut myocardialis

infarctus (AMI) kockázata szignifikánsan kisebb volt a

< 140 Hgmm-es, a < 150 Hgmm-es vagy < 160 Hgmm-

es csoportokkal össze hasonlítva, azonban az összhalálo-

zás, a cardiovascularis halálozás és a szívelégtelenség

tekintetében nem találtak különbséget az egyes vérnyo-

más-kategóriák között. Ugyanakkor, a < 120 Hgmm-es

szisztolés vérnyomású cso portban a nemkívánatos ese-

mények gyakorisága jelentôsen nagyobb volt, mint

magasabb SBP esetén. Az elô nyös és a hátrányos esemé-

nyeket tekintve, a legkedvezôbb SBP-célértéket

< 130 Hgmm-ben jelölték meg. Anker ezt úgy fogal-

mazta, hogy a kevesebb (kisebb mér tékû csökkentés),

többet ér. Farsang (12) az izolált szisztolés hypertoniáról

írt összefoglalójában ugyancsak ezt a hazai álláspontot

képviselte.

Az ausztrál és a kanadai irányelvek, amikor 75 éves

vagy idôsebb korban a 120 Hgmm-nél alacsonyabb SBP

elérését javasolják, jelentôs mértékben az atherosclero-

sisos cardiovascularis betegség abszolút kockázatát

veszik fi gye lembe. Mivel azonos mértékû vérnyomás-

csökkentés körülbelül azonos arányban mérsékeli a rela-

tív rizikót mind egyik kockázati csoportban, nagyobb

kiindulási ab szolút kockázat esetén az azonos vérnyo-

máscsökkenés na gyobb mértékben redukálja az abszolút

kockázatot. A 75 éves vagy idôsebb életkor (egyre fonto-
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1. táblázat. A négy, a hypertonia ellátását tárgyaló irányelv javaslatai a kezelési küszöbértékekre, a célvérnyomásokra, az ajánlási kategóriák
és a bizonyítékok szintje (2)

Ajánlási Bizonyíték 
Irányelvek BP-küszöbérték Cél-SBP kategória szintje

Kis-közepes cardiovascularis rizikó (< 65 év)

2016 Ausztrália; ötéves CVE-kockázat < 10% ≥ 160 < 140 erôs I
2017 Amerikai Egyesült Államok nincs CVD, 10 éves ASCVD-rizikó < 10% ≥ 140 < 130 IIb B-NR
2017–2018 Kanada nincs CSZK vagy cardiovascularis RF ≥ 160 <140 A

Diabetes mellitus ≥ 130 < 130 C
Minden más esetben, ha nincs nagy kockázat ≥ 140 < 140

2018 Európa, kis rizikó, 10 éves SCORE < 1% ≥ 140 < 140 I A
Közepes rizikó, 10 éves SCORE 1–5% (120–129)a

Nagy cardiovascularis rizikó (< 65 év)

2016 Ausztrália; ötéves CVE-rizikó 10–15% (közepes) ≥ 140 < 140 erôs I
5 éves CVE-kockázat >15% ? < 120 erôs II

2017 Amerikai Egyesült Államok CVB vagy 10 éves ASCVD-rizikó ≥ 10% ≥ 130 < 130 I B-R
2017–2018 Kanada SPRINT-rizikóprofil AOSBP ≥ 130 AOBP < 120 B
2018 Európa nagy rizikó 10 éves SCORE 5–10% ≥ 140 < 140 I A
Igen nagy rizikó, CVD, 10 éves SCORE > 10% 130–139 120–129a

Idôs egyének esetében

2016 Ausztrália > 75 év ≥ 140 <120b erôs II
2017 Amerikai Egyesült Államok ≥65 év közösségben élô ≥ 130 < 130 I A
2018 Kanada ≥ 75 AOSBP ≥ 130 AOSBP < 120 B
2018 Európa 65–79 év ≥ 140 130–139 I A

≥ 80 év ≥ 160 egyedi elbírálás

BP = vérnyomás; SBP = szisztolés vérnyomás; AOSBP = automata oszcillometriás készülékkel mért szisztolés vérnyomás; 
CVE = cardiovascularis esemény; CVD = cardiovascularis betegség; ASCVD = atherosclerosisos cardiovascularis betegség; 
CSZK = célszervkárosodás, CV = cardiovascularis; RF = rizikófaktor; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation; 
B-NR = B szintû bizonyíték, nem randomizált vizsgálatok alapján; B-R = B szintû bizonyíték, randomizált vizsgálatok alapján
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sabb, hogy ne a kronológiai, hanem a vascularis életkort

vegyük figyelembe) már önmagában is jelentôs abszolút

cardiovascularis rizikót jelent. Ezt megerôsíteni látsza-

nak a SPRINT tanulmány 75 éves vagy idôsebb szemé-

lyeket bevonó altanulmányának az eredményei is (13). A

részt vevô személyek átlagéletkora 79,9 év volt. A vizs-

gálatból kizárták azokat a pácienseket, akik diabetes

mellitusban szenvedtek, a kór elôzményben szélütés,

hat hónapon belül szívelégtelenség szerepelt vagy csök-

kent volt a balkamra-funkciójuk (bal kamrai ejekciós

frakció < 35%), demenciában szenvedtek, a várható

élettartamuk < 3 év volt, az elôzô hat hónapban testsú-

lyuk (nem szándékosan) 10%-kal csökkent, egyperces

álló helyzet után a szisztolés vérnyomás < 110 Hgmm

volt vagy ápolási otthonban éltek. A mindössze 3,14 éves

követési idô alatt az elsôdleges összetett végpont (nem

halálos akut myocardialis infarctus – AMI, akut corona-

riaszindróma AMI nélkül, nem halálos szél ütés, a nem

halálos kimenetelû akutan dekompenzálódott szívelég-

telenség és cardiovascularis okú halálozás együttes

elôfordulása) szignifikáns mértékben, 34%-kal, a teljes

halálozás 33%-kal csökkent az intenzív vérnyomáscsök-

kenés mellett, a súlyos nemkívánatos események gyako-

riságában nem volt jelentôs különbség az erôteljes és a

standard vérnyomáscsökkentést kitûzô csoportok

között. 

A SPRINT tanulmány rövid tartama, az abban alkalma-

zott vérnyomásmérési módszer (egészségügyi személyzet

jelenléte nélkül, automata oszcillometriás vérnyomásmé-

rôvel mért három érték átlaga) nem teszi általános

érvényûvé az ottani eredményeket. Ezekre is hivatkozva,

a legújabb brit prevenciós irányelv csak kivételes esetek-

ben javasolja a jelenlegi rendelôi vérnyomásmérési mód-

szer mellett, hosszú távon a < 130/80 Hgmm-es célérték

kitûzését (14). A magas vérnyomás kezelésével foglalkozó

új brit irányelv megjelenése 2019. augusztusban várható.

Valószínû, hogy ennek az állásfoglalásnak is jelentôs nem-

zetközi visszhangja lesz.

A SPRINT eredményeinek széles körû elfogadását az is

befolyásolhatja, hogy a hosszabb ideig tartó, a SPRINT

vizsgálathoz hasonló betegeket bevonó, elsôsorban a min-

dennapos gyakorlatot tükrözô, az eddigi általánosan elfo-

gadott vérnyomásmérési módszert alkalmazó tanulmá-

nyokban nem volt általánosan ilyen kedvezô hatása a vér-

nyomás erôteljes csökkentésének. 

A Berlin Initiative Study tanulmányba ≥ 70 éves, magas

vérnyomás miatt gyógyszert szedô személyeket vontak be,

a követési idô 5,5–7 év volt. A szisztolés vérnyomás

< 140 Hgmm-re és a diasztolés vérnyomás < 90 Hgmm-

re csökkentése a teljes halálozást a 80 éves vagy idôsebb

személyeknél 40%-kal, a korábban cardiovascularis esemé-

nyen átesett pácienseknél 61%-kal, szignifikáns mérték-

ben növelte, összehasonlítva azokkal a személyekkel,

akiknél a vérnyomás nem csökkent a normális szintre, azaz

a szisztolés vérnyomás ≥ 140 Hgmm vagy a diasztolés

vérnyomás ≥ 90 Hgmm maradt. 70–79 éves korban vagy

korábbi cardiovascularis esemény nélkül a vérnyomáscsök-

kentés nem fokozta a mortalitási kockázatot (15).
A fentiekben említett négy kezelési irányelv összeállítá-

sát még két nagy és friss metaanalízis is befolyásolta. Az

egyikben Bundy és munkatársai 2015-ig megjelent, 42

meg felelôen értékelhetô tanulmány alapján 144 220 beteg

adatait elemezték (16). Két fô csoportot emelnénk ki az

elemzésbôl. Az egyikben a betegek 120–124 Hgmm kö -

zötti átlag-SBP-t, a másikban 130–134 Hgmm SBP-t értek

el. Mind a két csoportban az alacsonyabb és a magasabb

célvérnyomást elérô páciensek között hasonlították össze

a cardiovascularis események (CVE) csökkentésének a

mértékét a kockázati arány alapján (2. táblázat). A 2. táblá-
zat azt sugallja, hogy a 130 Hgmm alatti célvérnyomás

(120–129 Hgmm között) a felnôtt egyéneknél a legopti-

málisabb a cardiovascularis események szignifikáns csök-

kentésében. A másik jelentôs elemzés Thomopoulos, Parati
és Zanchetti nevéhez fûzôdik, akik 1966 és 2015 között

52 235 beteg (16 tanulmány) adatai alapján azt elemez-

ték, hogy a cardiovascularis események gyakorisága, illet-

ve a halálozás < 130 Hgmm vagy a ≥ 130 Hgmm SBP-cél-

érték estén kisebb-e (3. táblázat). Az elemzés végsô követ-

keztetése, hogy a < 130 Hgmm alatti célérték látszik

optimálisnak (17).
A metaanalízisek eredményeinek az értékelésekor is

óvatosság szükséges, mert az átfogó elemzésekben csak

meghatározott kritériumoknak megfelelô tanulmányok

adatait vizsgálják, a bekerülô tanulmányok bevonási és

kizárási kritériumai, a vizsgálati végpontok, azok értékelé-

si módszerei, a statisztikai elemzési modellek, az eredmé-

nyek torzítása és homogenitása jelentôsen eltérhetnek.

A korábban említett négy irányelv részletesen foglal-

kozik a vérnyomásmérési módszerekkel, hiszen az eljá-

rási rendnek megfelelô korrekt vérnyomásmérés nagy-

mértékben befolyásolja mind a hypertonia diagnózisá-

nak a megállapítását (diagnosztikai küszöbérték),
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2. táblázat. A cardiovascularis események csökkenésének a mér -
té ke az elért SBP-értékektôl függôen (16)

Kockázati arány 
Átlagos elért SBP (Hgmm) (95%-os CI), CVE

SBP-csökkentés 120–124 Hgmm-re

120–124 és 125–129 0,82 (0,67–0,97)
120–124 és 130–134 0,71 (0,60–0,83)
120–124 és 135–139 0,68 (0,54–0,85)
120–124 és 140–144 0,58 (0,48–0,72)

SBP-csökkentés 130–134 Hgmm-re

130–134 és 135–139 0,96 (0,83–1,14
130–134 és 140–144 0,83 (0,74–0,94
130–134 és 145–149 0,78 (0,63–0,98)

SBP = szisztolés vérnyomás; CVE = cardiovascularis esemény

3. táblázat. A cardiovascularis események kockázata az elért szisz-
tolés vérnyomástól függôen (17)

Átlagos elért Kockázati arány 
SBP (Hgmm) Esemény (95%-os CI) 

< 130 és ≥ 130 MI, szélütés, SZE 0,76 (0,64–0,89)

< 130 és ≥ 130 cardiovascularis halál 0,80 (0,67–0,97)

SBP = szisztolés vérnyomás; MI = myocardialis infarctus; 
SZE = szívelégtelenség
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mind a terápia sikerességét (célvérnyomás elérése).

Nem véletlen, hogy több amerikai orvostudományi tár-

saság közösen adta ki a vérnyomásmérés új útmutató-

ját (18).
Az „öt bölcs” áttekintô közleménye (2) hangsúlyozza,

hogy nem lehet a szigorú feltételek között végzett, a

részt vevô személyeket szorosan követô klinikai vizsgá-

latok eredményeit a mindennapi gyakorlatra extrapolál-

ni. A tanulmányokban elért alacsonyabb vérnyomásérté-

keket a mindennapi gyakorlatban általában nem lehet

reprodukálni, már csak azért sem, mert a több évig tartó,

számos vizitet magába foglaló klinikai vizsgálatok során

elért átlagcélérték nem lehet azonos az orvosnál jelent-

kezô egyes páciensek adott idôpontban mért vagy akár

több idôpontot is magába foglaló követési ideje alatt

mért elvárt vérnyomással. A klinikai vizsgálatok eredmé-

nyeiben közölt átlagvérnyomás az egyes egyének szigni-

fikánsan alacsonyabb és jelentôsen magasabb vérnyomá-

sait is magába foglalja. Az elért vérnyomás átlagértéke

mellett annak a jelentôs variabilitását is figyelembe kell

venni. Az Egyesült Államokban 2009–2012-ben végzett

felmérés szerint a magas vérnyomás miatt kezelt szemé-

lyek átlagos szisztolés vérnyomása 130,1 Hgmm volt,

ami azt tükrözte, hogy a páciensek 72%-ának a vérnyo-

mása 140 Hgmm-nél alacsonyabb volt, amelyen belül

18%-nak 130–139 Hgmm, 24%-nak 120–129 Hgmm,

30%-nak 120 Hgmm-nél kevesebb volt a szisztolés vér-

nyomása. A sikeresen kezelt személyek átlagos sziszto-

lés vérnyomása 121 Hgmm volt, ami 75%-ban

130 Hgmm-nél alacsonyabb, 33%-ban 120–129 Hgmm,

42%-ban 120 Hgmm-nél alacsonyabb szisztolés vérnyo-

mást jelentett. Minél nagyobb a vérnyomás variabilitása,

annál valószínûbb, hogy a páciensek nagyobb arányának

a vérnyomása az átlagos célértéknél jóval alacsonyabb

lesz (19) (4. táblázat). Az utóbbi évtizedben számos köz-

lemény hívta fel a figyelmet a vérnyomás változékonysá-

gának a fontosságára, legfeljebb a vizsgálati módszerek

voltak kü lönbözôek (20–22). Az is igaz, hogy ezen felve-

tés éppen Mancia (21), illetve Parati (22) nevéhez kötô-

dik már régóta. Itthon Kékes és Kiss foglalkozott a vér-

nyomás variabilitásával, és a gyakorlatban is alkalmazták

a vizsgálati módszert (23, 24). A hazai multicentrikus,

randomizált, kontrollos vizsgálat a CONADPER.HU

eredményei gyakorlatilag az amerikai 2009–2012 közöt-

ti elemzéssel egyezô eredményt ad (5. táblázat), mert a

megfelelôen beállított aktív csoportban – 65 év alatt és

felett egyaránt – az átlagos szisztolés nyomás

129–131 Hgmm között mozgott 72,1%-os, illetve 75%-

os < 140/90 Hgmm célvérnyomás mellett. Az SD-érté-

keket figyelembe véve ez azt jelenti, hogy a betegek egy

jelentôs részének a szisztolés vérnyomása jóval

130 Hgmm alatt volt (25).
Mancia és szerzôtársai végül arra következtettek, hogy

a magas vérnyomás kezelésének a célértéke újonnan fel-

fedezett hypertonia esetén az orvosi rendelôben tovább-

ra is (az elôírásoknak megfelelô technikával mért)

< 140 Hgmm-es szisztolés vérnyomás legyen. A beteg

megfelelô együttmûködése esetén, figyelembe véve a

vérnyomás-variabilitást is, az esetek jelentôs részében

ez tartósan 130 Hgmm-nél alacsonyabb, gyakran

120–129 Hgmm-es szisztolés vérnyomást fog jelenteni.

Az orvosi rendelôben a hagyományos módszerrel mért

< 130 Hgmm-es szisztolés célérték általánossá tétele,

különösen tartós kezelés esetén, gyakran vezetne

120 Hgmm-nél, de akár 110 Hgmm-nél alacsonyabb

szisztolés vérnyomáshoz. Az „öt bölcs” külön kiemeli,

hogy a SPRINT tanulmányban alkalmazott nem fel-

ügyelt automata vérnyomásméréskor mért vérnyomás

10-15 Hgmm-rel alacsonyabb a mindennapi gyakorlat-

ban az orvosi rendelôben mért vérnyomásnál. Követ ke -

zés képpen, az orvosi rendelôben hagyományos mó don,

akár oszcillometriás, akár auszkultációs módszerrel mért

130–139 Hgmm-es vérnyomás a SPRINT szerinti

115–130 Hgmm-es szisztolés vérnyomásnak felel meg,

azaz ott tartunk a SPRINT alapján javasolt amerikai cél-

értéknél. Amennyiben az orvosi rendelôben általánossá
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5. táblázat. A CANADPER.HU tanulmányban elért átlagos szisz-
tolés nyomás és a célértékarány az aktív csoportban 65 év alatti és
feletti hypertoniás populációban (25)

Vizitidôpontok

3. 6. 9. 12.
CONADPER Kiindulás hónap hónap hónap hónap

< 65 év

Esetszám 4071 1269 1154 1412 1671
Szisztolés BP-átlag 136,2 131,6 129,8 131,3 131,5
± SD 12,9 10,5 10,3 10,7 10,2

< 140/90 (%) 47,1 73,3 68,6 74 72,8

> 65 év

Esetszám 346 101 86 96 114
Szisztolés BP-átlag 137,9 131,3 131,9 130,9 131,5)
± SD 11,6 10,1 12,7 11 9,1

<140/90 (%) 53,8 72,7 78,6 75,4 73,4

4. táblázat. Az átlagos vérnyomás a variabilitástól függôen változó
arányú vérnyomástartományok összességét jelenti (19)

SBP SD-érték (Hgmm) 14 15 16 17 18

SBP-átlag (Hgmm) 124 122 121 120 119

SBP < 140 Hgmm % 88 88 88 88 88

SBP 130–139 (%) 20 18 17 16 15

SBP 120–129 (%) 28 26 24 22 20

SBP < 120 (%) 40 44 47 50 53

SBP SD-érték (Hgmm) 12 13 14 15 16

SBP-átlag (Hgmm) 116 115 114 112 111

SBP < 130 Hgmm (%) 88 88 88 88 88

SBP 120–129 (%) 24 22 20 18 17

SBP 110–119 (%) 33 30 28 26 24

SBP < 110 (%) 31 36 40 44 47

SBP = szisztolés vérnyomás
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tennék a SPRINT-ben alkalmazott vérnyomásmérési

módszert, az így mért 115–120 Hgmm-es szisztolés vér-

nyomás 125–135 Hgmm-es hagyományosan mért rende-

lôi vérnyomásnak felelne meg, ami nagyrészt visszakö-

szön az európai és a magyar irányelvek javaslataiban,

illetve az epidemiológiai adatok alapján javasolt célvér-

nyomásnak is megfelel. 

Következésképpen, az „öt bölcs” nem tartja indokoltnak, hogy álta-
lánosságban írjuk elô a 130 Hgmm-nél alacsonyabb szisztolés vér-
nyomásra való törekvést.

Tisztelt Olvasó! Gondolatainkhoz, felvetéseinkhez szívesen várjuk
a véleményeket és kommentárokat. Csak irodalommal alátámasz-
tott véleménynyilvánításokat tud a szerkesztôség elfogadni.
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Szegedi János, Kékes Ede, †Kiss Ist -

ván: Az orvos-beteg együttmûködés növe-
lésének különbözô módszerei és hatása a
célvérnyomásra a Magyar Hypertonia Re -
giszter adatai alapján

1. Milyen mértékû volt a sikeres

célvérnyomást (≤ 140/90 Hgmm)

elérôk aránya százalékban a

Magyar Hypertonia Regiszter

2005–2007 közötti felmérésében?

Válassza ki a helyes értékeket!

a) 38,8%-ról 43,9%-ra emelkedett.

b) 38,8%-ról 45,8%-ra emelkedett.

c) 38,8%-ról 47,8%-ra emelkedett.

2. A Magyar Hypertonia Társaság

2011-ben végzett „Mindenhol jó,

de a legjobb otthon!” programjá-

ban az otthoni vérnyomásmérés

során három hónap alatt az átlagos

szisztolés vérnyomás és annak szó-

rása hogyan változott?

a) Az átlagos szisztolés vérnyomás

csökkent, de a szórás nem válto-

zott.

b) Az átlagos szisztolés vérnyomás

és a szórás nem csökkent.

c) Az átlagos szisztolés vérnyomás

és a szórás egyaránt szignifikán-

san csökkent.

3. Az otthoni vérnyomásmérés ese-

tén mennyi a kívánt célvérnyo-

másérték?

a) < 135 Hgmm SBP és/ vagy

< 80 Hgmm DBP.

b) < 135 Hgmm SBP és/vagy

< 85 Hgmm DBP.

c) < 130 Hgmm SBP és/vagy

80 Hgmm DBP. 

4. Milyen okostelefon-applikációt

alkalmaztak az MHR 2015–2016.

évi programjában?

a) Eurohypertension.

b) ESH Care.

c) Medigen.

Kékes Ede, Paksy András, Alföldi

Sán dor: Szérumhúgysavszint hypertoniá-
ban. Hazai tapasztalatok a Magyar Hy -
per tonia Regiszter 2011., 2013. és 2015.
évi adatai alapján – III. rész. A húgysav-
szint összefüggése a klinikai és laboratóriu-
mi jellemzôkkel

5. A metabolikus szindróma krité -

rium  rendszere nemzetközi egyet -

értés alapján alakult ki és öt 

komponensbôl áll. Mondja meg a

há rom felsorolás alapján, melyik a

helyes!

a) Elsô verzió:

• Vérnyomás > 130/85 Hgmm.

• Haskörfogat férfiaknál > 102; 

nôknél > 88 cm.

• Triglicerid ≥ 3 mmol/l.

• HDL-koleszterin férfiaknál 

< 1,04, nôknél 1,30 mmol/l.

• Vércukor nem diabeteses 

eseteknél > 6,1 mmol/l vagy 

igazolt diabetes.

b) Második verzió:

• Vérnyomás > 135/85 Hgmm.

• Haskörfogat férfiaknál > 102, 

nôknél > 88 cm.

• Triglicerid ≥ 1,7 mmol/l.

• HDL-koleszterin férfiaknál 

<1,04, nôknél < 1,30 mmol/l.

• Vércukor nem diabeteses 

eseteknél > 6,1 mmol/l vagy 

igazolt diabetes.

c) Harmadik verzió:

• Vérnyomás > 130/85 Hgmm.

• Haskörfogat férfiaknál > 102, 

nôknél > 88 cm.

• Triglicerid ≥ 3 mmol/l.

• HDL-koleszterin férfiaknál 

< 1,04, nôknél 1,30 mmol/l.

• Vércukor nem diabeteses 

eseteknél > 6,1 mmol/l 

vagy igazolt diabetes.

6. Hyperurikaemiában (férfiaknál

> 420 µmol/l, nôknél

>  360 µmol/l) hány százalékos az

ISH elôfordulása?

a) Férfi 53,4%, nô 55,9%.

b) Férfi 43,4%, nô 45,9%. 

c) Férfi 33,4%, nô 35,9%.

7. A húgysavszint emelkedése együtt

jár a szérumtriglicerid-szint emel-

kedésével?

a) Igen, növeli a szérumtriglicerid-

szintet.

b) Nem növeli a szérumtriglicerid-

szintet.

c) Nem befolyásolja.

Rajnoha Ágnes: Az olmesartan: egy angio-
tenzinkonvertálóenzim-gátló hatással ren del -
kezô angiotenzin-II-receptor-blokkoló

8. Az olmesartan milyen hatása révén

elô nyösebb a többi ARB-vel szemben?

a) Csökkenti a húgysavszintet.

b) Csökkenti a balkamra-hyper -

trophiát.

c) Növeli a HDL-koleszterin

szintjét.

d) Csökkenti a CRP-t.

9. Milyen mechanizmussal jön létre

az olmesartan ACE-gátlószerû

hatása?

a) Az ACE-2 fokozott expressziója

által.

b) Aktív molekulája kötôdik az

ACE-hez.

c) Nincs ilyen hatása.

d) Csökkenti az ACE lebomlását. 

10.A krónikus RAS-aktiváció mely

szervek diszfunkciójához járul

hozzá legkevésbé? 

a) Érrendszer.

b) Vesék.

c) Központi idegrendszer.

d) Szív.

Akkreditált továbbképzés

Tisztelt Olvasó!
A teszt megoldásával 20 akkreditációs pontot lehet szerezni. A válaszok beküldése elektronikus formában (e-mail: hypnet19@gmail.com)
történhet, a regisztrációhoz szükséges adatok megadásával (név, munkahely, orvosi pecsétszám).
A megküldött e-mailben, a regisztrációs adatokat követôen, a 19HNAT jelzést, a kérdésszámot és a helyes megoldás betûjelét kell feltüntetni.
Elfogadási idôszak: 2019. szeptember 18.–október 22.
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