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Kedves Olvasdink!

Lapunk aktudlis szimdban egy igen fontos Osszefoglald, elemzd kozleménnyel inditunk,
amely a Hypertonia Regiszter, illetve az Eljen 140/90 Hgmm alatt! projekt hirom periédusé-
nak adatai alapjan mutatja be az orvos-beteg egylittmikodés novelésének kiillonb6zg méd-
szereit (folyamatos nevelés, oktatds, otthoni vérnyomdasmérés, okostelefon-applikacié alkal-
mazdsa a gondozasi folyamatban), illetve azok kedvezd hatdsat a célvérnyomads-elérés arany-
anak novelésére. Fyjes, Abraham és Légradi szellemes gondolatmenet alapjn jelzi szdmunkra,
hogy a rezisztens hypertonia definicidja a mai napig nincs megfelelden tisztdzva. Ebbdl is
adodik, hogy a prevalencidra vonatkoz6 adatok igen eltéréek, de kronikus veseelégtelenség-
ben és a vesetranszplantdltakndl a legmagasabb. Pap és munkatérsai a kronikus veseelégte-
lenség patomechanizmusdnak egyik elméleti részét boncolgatjak és 6sszegzik az 11-10 cito-
kincsaldd tagjainak szerepét a vesefibrosis kialakuldsdban. Kékes, Paksy és Alfoldi a Magyar
Hypertonia Regiszter adatbazisa alapjan trendanalizissel és linedris regresszidval vizsgaltdk a
szérumhugysavszint nagysaganak odsszefuiggését a vérnyomassal, a célvérnyomds-elérés mér-
tékével és a hypertonia tarsbetegségeinek megjelenési aranyaval. Elemzésiik aldtamasztja
azon nemzetkozi allasfoglalast, amely szerint a hyperurikaemia egy fiiggetlen cardiovascula-
ris, metabolikus és renalis kockdzati tényez6. Jarai és Virbiré kozleményiikben a 2018. évi
eurdpai és hazai irdnyelvek alapjan dttekintik a terhességi hypertonia formdit, diagndzisat és
a terdpids lehetdségeket. Ebben a szdmunkban egy Gjabb vitaférumot inditunk, mert a vildg
kilonbozd tdjain é1§ ,,0t boles” (Egan, Mancia és szerzdtarsaik) a terdpids iranyelvekben
kialakult igen eltérg célértékeket kommentélva felvetik, hogy a jovében 130 Hgmm sziszto-
1és érték ald kertil-e a célérték? Az 6t boles végil arra kovetkeztetett, hogy a magas vérnyo-
mis kezelésének a célértéke Gjonnan felfedezett hypertonia esetén az orvosi rendelében
tovabbra is (az elfirdsoknak megfeleld technikdval mért) < 140 Hgmme-es szisztolés vérnyo-
mads legyen. A beteg egylittmiikddése esetén, figyelembe véve a vérnyomds-variabilitdst is, az
esetek jelentds részében ez tartdsan 130 Hgmm-nél alacsonyabb, gyakran 120-129 Hgmm-
es szisztolés vérnyomast fog jelenteni. Az orvosi rendelében a hagyomanyos médszerrel mért
< 130 Hgmme-es szisztolés célérték altalanossd tétele, killondsen tartds kezelés esetén, gyak-
ran vezetne 120 Hgmm-nél, de akar 110 Hgmm-nél is alacsonyabb szisztolés vérnyomashoz.
Err6l sz6l Kekes és Valyi kommentarja, amelyhez varjuk olvasdink hozzaszélasait. A Hdziorvosi
képzés, tovdbbképzés rovatunkban Rajnoka jelzi, hogy az olmesartannal végzett (ARB) hosszan
tarté kezelésnél jelentkezd kedvezd klinikai hatds feltehetéen egy specidlis ACE-2 éltal eldi-
dézett angiotenzin-I1-szint-csokkenés kovetkezménye lehet. Laddnyi igen fontos kérdést
targyal, amikor bemutatja a krénikus veseelégtelenség negyedik-6t6dik stddiumaban szenve-
dé betegek optimalis diétds étrendjének alappilléreit, hiszen ezek betartdsa lehet§vé teszi a
szovédmények elkeriilését, az alultdplaltsagot és késlelteti a kronikus dializis megkezdését.
Képes diagnosztika rovatunkban a 24 6ras vérnyomds-monitorozas alapelveit, indikaciéjat, jel-
lemzdit és a killonb6z§ vérnyomadsprofilokat mutatjuk be. Most sem nélkiilozziik Valy: kiting
referitumait.

Alféldi Sandor Kékes Ede

fGszerkesztd felelds szerkesztd
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Az orvos-beteg egyltttmikodés ndvelésének kildénb6z6
maodszerei és hatasa a célvérnyomasra a Magyar

Hypertonia Regiszter adatai alapjan

SZEGEDI Janos?, KEKES Edez?, tKISS Istvans

OSSZEFOGLALAS A hypertonias betegek életkilatasait, a szévédmények kialaku-
lasat, mortalitdsat alapvetéen befolyédsolja a kezelés, a gondozas hatékonysaga, a
célvérnyomads elérése és megtartdsa, az orvos-beteg egylttmikodés hatékonysa-
ga. A Magyar Hypertonia Regiszter adatbdzisa alapjan harom példaval mutatjuk be
az orvos-beteg egylttmukddés kulonbdzéd megoldésainak hatasét a vérnyomés
célértékének novelésére. 2005-2007 kozott egy komplex, sokoldall — a betegek
gyégyszer-adherenciajat névelé — maddszert alkalmaztunk kezelt hypertonias bete-
gekben (17 114 férfi és 21 772 né), amelyben a felvildgositas, oktatds, az otthoni
vérnyomasmeérésre tanitas, folyamatos, rendszeres orvos-beteg kommunikacio
(SMS, zoldvonal, website) szerepelt. A célvérnyomas elérése szignifikdnsan nove-
kedett, 38,8%-rél 43,9%-ra, néknél a novekedés mértéke nagyobb volt. Az idés po-
pulacidban (70 év felett) is szignifikdns volt a ndvekedés. 2011 elsé negyedévében
28018 kezelt hypertonias beteg esetében egy széles kord oktatési, betegsegitd
kampanyt inditottunk meghirdetve a ,Mindenhol j¢, de a legjobb otthon!” alprog-
ramot, az otthoni vérnyomasmérés népszerlsitésének és a terapiat tdmogatd alkal-
mazaséanak 6sztdonzésére. A betegek 81,3%-a a teljes megfigyelés alatt kitoltotte a
napldkat, a naplok teljes mérték kitdltése 91,3%-0s volt. A harmadik hénap végén
a HBPM-re el6irt 135/85 Hgmm-es vérnyomaéascélérték a kiinduldsi 21,2%-rdl
48,8%-ra emelkedett. A névekedés szignifikdns volt (P < 0,001). 2015-2016-ban
beavatkozéassal nem jaro, egyéves, multicentrikus, prospektiv, megfigyeléses vizs-
galatot inditottunk, amelyben a Magyar Hypertonia Regiszterben szereplé 7735,
18-64 év kozotti életkory, kezelt beteg vett részt. A nem aktiv csoportban (3313 f6)
a kezelt hypertonids betegek az eddigi hagyoményos gondozési program szerint
kertltek elldtdsra, mig az aktiv csoport tagjai (4422 f6) intenziv, telemedicindlis
eszkozodkkel (okostelefon-applikacio) és egyéb lehetéségekkel segitett gondozasi
programban vettek részt. Az ellenérzés a kiindulds utan harmadik, hatodik, kilence-
dik és 12. hénap végén tortént. Az aktiv csoportban a vérnyomasnapldzas okostele-
fonnal és minden honapban, a nem aktiv csoportban papiralapi napldzas tértént
haromhavonta. A betegadherencia mindkét csoportban magas (70% kordli) volt, az
aktiv csoportnél nagyobb mértékd. A célvérnyomés (< 140/90 Hgmm) az aktiv cso-
portban 53,8%-rél 73,4%-ra, a nem aktiv csoportban 49,9%-rél 68,1%-ra emel-
kedett. A vizsgalatok szerint a beteg-egytttmuikddést meghatérozza az ellatéteam
és a beteg kozotti j6 kommunikacio, az otthoni vérnyoméasmérés sikere. Az ella-
toteam (orvos-apolé-gydgyszerész) kommunikaciés készsége nagymértékben
befolydsolja a terdpids célérték elérését. A modern telekommunikacié tovabbi
hasznos lehetéséget jelent.

Kulcsszavak: hypertonia, orvos-beteg egylttmikodés, Magyar Hypertonia Regiszter,
beteggondozas, célvérnyomas, otthoni vérnyomasmérés, 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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|. Sz. Belgyogyaszati Klinika, Pécs

3 Magyar Hypertonia Tarsasag
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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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hypertonidsok szdma folyamatosan novekszik az

egész vilagon. 2008-ban a vildgon egymilliard hyper-
tonids beteg élt, 2025-re 60%-kal né a hypertonidsok szama,
a betegség a felndtt lakossdg 29%-at érinti, ez tobb mint 1,5
millidrd lakost jelent (7). Az ESH/ESC a hypertonia preva-
lencidjat az atlagnépességben 30-40%-ban adja meg.
El6rejelzések szerint a fejlett orszdgokban 24%-kal, a fejl6dd
orszdgokban 80%-kal nd a hypertonia gyakorisiga (2).
Magyarorszagon a hypertonia a felndtt lakossag 40%-at érin-
ti, 3,5 millié lakos hypertonids (3). A 2014. és 2015. évi glo-
biélis felmérések alapjan a teljes (vildg)prevalencia a felnGtt
lakossagban 30-45%, a korra standardizélt el6fordulds férfi-
akndl szignifikdnsan nagyobb, mint néknél (4, 5). Az antihi-
pertenziv kezeléssel dtlagosan 40-50%-ban érték el a célvér-
nyomdst, és 20-30%-kal lehetett csokkenteni a cardiovascu-
laris kockdzatot. Még rosszabbak az eredmények, ha a car-
diovascularis kockdzat nagy vagy nagyon nagy, és ha tarsbe-
tegségek (példaul diabetes mellitus) is fennallnak (5).

A népbetegségek elleni hatdsos kiizdelem egyik lehetd-
sége a betegség megismertetése, veszélyeinek és kockdza-
tainak tudatositdsa és az informécids anyagok eljuttatdsa
az egészségesekhez. A mésik lehetGség az orvosi, egész-
ségiigyi dolgozdi szaktudds novelése, valamint a betegek
egyittmikodésének novelése. Az egészségnevelés, az
egészségmeglrzés tarsadalmi feladat, ezért egyfajta tarsa-

3 hypertonia népbetegség, és az eldrejelzések alapjan a

dalmi kézmegegyezést kell kotni a célok eléréséhez, a
lakossédg aktiv bevondsara, az egészségiigyon kiviili lehetd-
ségek aktivizdlasara. Ezen {6 célkit(izéseket fogalmaztuk
meg akkor, amikor elinditottuk a Magyar Hypertonia
Regisztert (6), illetve a hypertonids betegek célvérnyo-
mads-elérési ardnyanak novelését célzo programokat (7). A
regiszter egységes adatlapot haszndlt.

A hypertonids betegek életkilatdsait, a szovédmények
kialakuldsat, mortalitdsat alapvetGen befolydsolja a keze-
1és, a gondozds hatékonysiga, a célvérnyomads elérése és
megtartdsa, az orvos-beteg egyittmikodés hatékonysaga.
A kezelés és gondozds hatékonysagat befolyasolé legfonto-
sabb tényezdk:

— az ellatdé egészségiigyi munkacsoport (orvos, dpold,
asszisztens, gyogyszerész) szakmai tudasa, tapasztalata;

— az ellatoteam kommunikéciés készsége;

— a beteg kora, neme, szocidlis helyzete, egészségkulta-
raja;

— az ellatérendszer keretein belil az optimdlis beteg-
utak biztositdsa;

— a betegoktatds mingsége;

— az otthoni vérnyomdsmérés (6nmérés, vérnyomasnap-
16 vezetése);

— modern informatikai, telemedicindlis eszkozok (web,
SMS, okostelefon, ipad, tabletek) és szoftverek (applika-
ciok) hasznilata.
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1. tablazat. A 2005-2007-ben végzett 6sszehasonlité vizsga-
lat alapadatai

2005 Eloszlds Eletkor 2007 Eloszlds Eletkor
Nem  (n) (%) (koratlag)  (n) (%)  (koratlag)
Férfi 17114 43,8 60,09év 8023 446 61,8év
N6 21772 562 587év 9934 553 62,2 év

Ezek a tényezdk egylttal meghatdrozzdk a betegek
gyogyszer-adherencidjat és a terdpiahlséget (perziszten-
cia) (8). Tobb nemzetkozi szervezet (Egészségiigyi Vilag-
szervezet — WHO, Pharmaceutical Group of the European
Union — PGEU, National Institute for Health — NICE)
allasfoglalast és részletes Gtmutatdsokat adott ezen ténye-
208kl (9-11).

A Magyar Hypertonia Regiszter adatbézisa lehetévé
tette szamunkra, hogy harom példaval mutassuk be az
orvos-beteg egyittmikodés kiulonbozd megoldasainak
hatdsat a vérnyomads célértékének novelésére:

— 2005 és 2007 kozote egy komplex és intenziv kezelé-
si-gondozasi terv szerint noveltik a célvérnyomast elérfk
aranyat.

— 2011-ben az otthoni vérnyomasmérés kiterjesztésével
hdrom hénap alatt jelentdsen fokoztuk a célvérnyomas
elérését és csokkentettilk a vérnyomdskiugrdsok méreé-
két.

— 2015-2016-ban telemedicindlis megoldasi formakkal
értiik el a célvérnyomasariny emelkedését.

A 2005-2007-ben végzett vizsgalat
elemzése

A Magyar Hypertonia Tarsasdg munkacsoportja 2005 és
2007 kozott osszehasonlitd elemzést végzett oly modon,
hogy a 2005-ben regisztrilt 38 849 kezelt hypertonids
beteg kozil — specidlis kodolas segitségével — 2007-ben
ugyanazon populdciébdl 17 957 egyén adatait Gjra elemez-
ték (12). A betegek létszamat, a nem- és koreloszlast, vala-
mint az atlagéletkort az /. t@blizar mutatja.

A 1. dbra jelzi, hogy milyen mértékben azonos Gsszeté-
teld, homogén hypertonids betegesoportot hasonlitottunk
ossze. A betegek tdlnyomd tobbségét az 50 év feletti kor-
csoportok adjik és igen magas a 70, illetve 80 év feletti
egyének szdma is.

Modszer

A haziorvosok 2005 elsd négy honapjaban randomszerden
gydjtotték Ossze a hypertonids betegeket, majd akiknél
felismerd kodot alkalmaztunk, azokat 2007 elsg négy ho-
napjaban Gjabb kontrollra hivtdk be és Gj regiszteradatla-
pot toltottek ki. Ezek feldolgozdsaval tortént az dsszeha-
sonlitds (13).

A 2005. évi inditdasndl minden beteg beteg-egyiitt-
mikodést tdmogatd ,compliance-csomagot” kapott,
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1. dbra. Az ellendrzott hypertonias betegek kormegoszidsa

amelyben vérnyomdsnapld, Gtmutaté az otthoni vér-
nyomasmérésrél, egységes regiszteradatlap, életmdéd-
tandcsadoé lap és beteginformacios fiizet volt. Ez utéb-
biban részletes tdjékoztatdst kaptak a magasvérnyo-
mas-betegségrdl (tinetek, kezelés menete és célja, a
betegséget kivaltd tényezbk, szovddmények stb.),
valamint cardiovascularis kockdzatot felmérd tesztla-
pot és egy stresszt felmérd lapot, aminek segitségével
a paciens felmérhette sajat stressz-szintjét. A betegek
szamira lehet6vé tettik — kedvezményes dron — egy
validdlt vérnyomasmér§ készulék beszerzésér. Te-
lefonnal rendelkezd beteg esetében Ggynevezett zold-
(ingyenes) vonal allt rendelkezésre barmely kérdés
megvalaszoldsara.

Az orvos-beteg egyiittmikodés javitdsa érdekében az
orvosok, szakasszisztensek és a gyogyszerészek szamara a
két év folyaman folyamatosan tovdbbképz§ elGadas-soro-
zatot tartottunk a hypertoniabetegségrél, annak kezelésé-
161, beleértve a kockazati tényezdk elleni kiizdelem lehe-
tdségeit is. Két periddusban (tavasz és Gsz) figyelemfelhi-
v6 tarsadalmi céld hirdetést tettiink kozre kiillonboz§ tele-
vizi6esatorndkon, amelyben a vérnyomds hataréreékée
(140/90 Hgmm) kivantuk megismertetni és tudatositani a
lakossdgban. A Facebookon széles kord folyamatos tdjé-
koztatét tartottunk, interjakkal, kérdés-felelet interaktiv
megoldéssal. Szimbolikus ,Mérd csalddot” hoztunk létre a
hypertoniagondozis telemedicindlis, korszerd megoldasai-
nak széles kord terjesztése érdekében (13, 14).

Eredmények

A szisztolés és diasztolés vérnyomads valtozadsa

A szisztolés vérnyomads dtlaga a férfiakndl és n6knél szigni-
fikdnsan csokkent, a diasztolés vérnyomads csak a nék ese-
tében (2. tdblizat).

Az 6sszesitett Osszehasonlitdsndl (mindkét nem egyiitt)
a szisztolés vérnyomds dtlaga 2005-ben 141,7 Hgmm,
2007-ben 139,3 Hgmm volt. A diasztolés vérnyomads érté-
ke 84,01 Hgmm-rél 83,1 Hgmm-re csokkent. Osszességé-
ben mindkét véaltozas szignifikdans (p < 0,01) volt.
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2. tablazat. A szisztolés és diasztolés vérnyomas valtozasa
a két év alatt

n SBP DBP
2005, feérfi 17114 141,2 (16,2) 83,2 (8,5)
2007, férfi 8023 139,9 (15,4) 83,5(8,3
2005, né 21772 139,3 (16,4) 83,2 (8,6)
2207, né 8023 137,3(15.,8) 82,4 (8,2)
N¢ diff. P <0,001 <0,01
Ferfi diff. P <0,001 ns

A célvérnyomas (< 140/90 Hgmm) viltozédsa

Az intenziv és komplex kétéves kezelés hatdsara a célvér-
nyomast elérék (< 740/90 Hgmm) dtlaga a két év alatt szig-
nifikdnsan (p < 0,001) novekedett mindkét nemben és
osszességében is, 38,8%-r6l 43,9%-ra (2. dbra).

A novekedés ndknél nagyobb mértékd volt, de a két
nem kozotti kiilonbséget mar az induldskor (2005) is meg-
figyeltuk.

Korcsoportos bontds sordn latjuk, hogy férfiaknal a cél-
vérnyomids elérésének novekedése nem egyforma mér-
tékd, legnagyobb ardnya véltozds a 40-55 év kozott alakult
ki (3. A dbra).

N6k esetében minden korcsoportban jelentds méretd,
szignifikdns (P < 0,001) célvérnyomdas-emelkedés kovet-
kezett be (3. B dbra).

A statisztikai elemzés igazolja, hogy férfiaknal alacso-
nyabb mértékd volt 2005-ben is a célvérnyomas elérési
ardnya szemben a nékkel, masrészt a két év alatti noveke-
dés mértéke is kisebb volt minden korcsoportban a férfi-
akndl (3. tdblazatr).

Mivel lattuk, hogy igen nagy az idGskordak részvételi
aranya, ezért a 70 év feletti hypertonids populdciét kilon
vizsgaltuk. A szisztolés és diasztolés vérnyomds atlagéreé-
kei mindhdrom korcsoportban szignifikdnsan csokkentek.
A pontos adatokat és az értékelést a 4. 7dbldzar mutatja.

Mindhdrom korcsoportban a célvérnyomds elérési ara-
nya férfiaknal és n6knél is szignifikdnsan novekedett, nék-
nél nagyobb mértékben. A célérték tekintetében az indu-

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA
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3. A dbra. A célvérnyomas-elérési arany férfiaknal korcsopor-
tos bontdsban
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3. B dbra. A célvérnyomas-elérési arény néknél, korcsoportos
bontasban

3. tablazat. A célvérnyomas-elérések kézotti kiilénbségek 2005-ben és 2007-ben, illetve a két év alatti célvérnyomas-elérési

arany névekedése férfiaknal és ndknél

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
N¢g, 2005 46,2 39,6 39,9 39,2 39,3 37,9
Férfi, 2007 45,3 44,4 415 41,5 41,5 38,2
N¢g, 2007 49,5 45,9 49,2 45,7 49,4 44,3
2005, férfi vs. né P <0,05 <0,05 <0,01 <0,05 ns <0,05
2007, férfi vs. n6 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
N¢g, 2005-2007 P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
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4. tablazat. A szisztolés és diasztolés vérnyomdasatlagok val-
tozdsa a megfigyelés két éve alatt
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5. tablazat. A naplézésban résztvevék létszama a vizsgalat
folyaman

70-74 év 75-79 év >80 év Idépont n %
2005, feérfi, SBP 142 141,2 1415 Start 28018 100
2007, ferfi, SBP 138,9 138.6 138,2 1. hé 25 945 92,3
2005, né, SBP 1415 141.4 141.,4 2.hé 24 820 85,7
2007, n6, SBP 139,5 139,2 139,3 3.ho 22 929 81,3
Ferfi, 2005-2007 P <0,001 <0,001 <0,001
NG, 2005-2007 P <0,001 <0,001 <0,001 meghirdetve a , Mindenhol jé, de a legjobb otthon!” alprogra-
2005, férfi, DBP 83,3 82,2 81,6 n}ot, az/ OtthOI}l .V/ern}fomasn/leres (HBPM) neﬂpsz?rus/lt(?-
: sének és a terdpidt tdmogat6 alkalmazasanak 6sztonzésé-
2007, ferfi, DBP 81.7 80.9 80.7 re (15). Hirom hénapon keresztiil a betegeket betegtdjé-
2005, né, DBP 82,6 82,2 81,4 koztaté anyagokkal és vérnyomdsnaplokkal lattuk el. A
2007, n6, DBP 82 815 80.6 har0fn hor}ap minden napjdn Eegg}el 9 ora elf)t/t) es/este
(17 6ra utan) a betegek két-két vérnyomasmérést végez-
Férfi, 2005-2007 P <0,001 <0,001 <0,05 tek és a masodik mérést irtdk be a vérnyomdsnapléba. A
N&, 2005-2007, P <0,01 <0,01 <0,05 mérést az irdnyelvekben megszabott eldirdsoknak meg-

SBP = szisztolés vérnyomés; DBP = diasztolés vérnyomas

45 1
W 40-74 év

404 [P<0,001 P<0,001 B 7579 év
>80 év

< 140/90 Hgmm elérés (%)
w
(9]

w
o
|

2005
Feérfi

2007 2005 2007
Férfi N6 N6

4. abra. A célvérnyomas elérése az igen idds korcsoportokban

lasi iddszakban (2005) is a két nem kozott szignifikdns
kulonbség volt ebben a tekintetben (4. dbra).

Kovetkeztetések

A 2005 és 2007 kozotti iddszakban a kezelt hypertonids
betegek — a sokoldala orvos-beteg egyiittmikodést tdmo-
gatdé modszer alkalmazasaval — sikeresen segitették beteg-
ségiik kezelését és aktivan részt vettek a mindennapos
problémdk megoldasaban.

A két év alatt a szisztolés és diasztolés vérnyomds étla-
ga és sz6rdsa szignifikdnsan csokkent.

A célvérnyomids elérése szignifikinsan novekedett
mindkét nemben, de ndéknél a novekedés mértéke
nagyobb volt. Az idds populdciéban (70 év felett) is szig-
nifikdns volt a valtozas.

Az otthoni vérnyomédsmérés értéke, 2011

2011 elsé negyedévében a hypertonids populdciéban egy
széles kord oktatdsi, betegsegitd kampanyt inditottunk,

felel6en kellett elvégezni (16). A naplé a mérési szabalyo-
kat is tartalmazta. Minden hénap végén a betegek a nap-
16t elvitték a haziorvosukhoz, akik az adatokat rogzitet-
ték, megbeszélték a vérnyomasértékeket, a szikséges
életmddi, étrendi és gyogyszeres valtoztatdsokat. A nap-
16k adatai a programbizottsdgon keresztiil keriltek sta-
tisztikai feldolgozasra.

A vizsgalat célja az volt, hogy az otthoni vérnyomasmé-
rés segiti az orvos-beteg kapcsolatrendszer javitdsit és
ezaltal noveli a célvérnyomds elérési aranyat.

Betegek és modszer

Osszesen 28 018 hypertonids beteget vontunk be a vizsgi-
latba, akik véllaltdk az otthoni napl6zast. A férfiak ardnya
47,4% (atlagéletkor 59,3 [12,8] év), a n6ké 52,65% (atlag-
életkor 62,6 [12,7] év) volt. A naplzasban részt vevdk 1ét-
szdma csak mérsékelten csokkent, a hdrom hénap végén
81,3% volt (5. tdblazar).

A naplok teljes kitoltése (minden adat rogzitése)
91,3%-0s volt, tehat a statisztikai feldolgozasndl teljesen
megbizhaté eredményeket kaptunk.

Eredmények

A szisztolés (SBP) és diasztolés (DBP) vérnyomads az elsd
héonaptél folyamatosan szignifikinsan csokkent. A csokke-
nés trendje szignifikdns volt (P < 0,001). A kiinduldsi ér-
tékhez képest a harmadik hénapban az atlag- és az SD-
értékek szignifikinsan (P < 0,001) csokkentek (6. zibli-
zat).

A HBPM-re el6irt 135/85 Hgmm-es vérnyomadscélérték
induldskor 21,2% volt, ez folyamatosan novekedett és a
harmadik hé végén 48,8% volt. A novekedés szignifikins
volt (p < 0,001) (5. dbra). Az 5. dbrdn feltintettik a
140/90 Hgmm-t vagy az alatti értékeket elérfk ardnyat is.



162 SzeGEDI JANOS, KEKES EDE, tKIsS ISTVAN

6. tablazat. A szisztolés és diasztolés vérnyomas valtozasa
a megfigyelés ideje alatt

Mérési idé SBP-4tlag (=SD) DBP-4tlag (=SD)

Start (S) 146,3 (17.,8) 86,3 (9.6)
1. hoé 138,3 (13,3) 82,4 (7,1)
2. hé 133,8 (11.4) 80.4 (7,29)
3. ho 131,3(9,8) 79,4 (6,9)
Svs.3.h6 P <0,001 <0,001

7. tablazat. Az aktiv csoport vizsgélati menetrendje

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

—e— < 135/85
—o— <140/90

Célvérnyomas-elérés (%)

Start 1.ho 2.ho 3.ho

5. dbra. Célvérnyomas (HBPM-re érvényes < 135/85 Hgmm és
a < 140/90 Hgmm-re vonatkozd) elérés mértéke

Aktiv csoport Beval. Hénap 1. 2. 3 4 5 6. 7 8 9 10. 11. 12.
Betegbevalasztas-csoport X

Alapadatlap-felvétel X

Okostelefon-applikéacié kiadas-tanitas X

VM kiadés és meérés betanitasa X

Oktatési anyagok kuldése X X X X X
Gydgyszerkivaltas ellenérzése X X X X X X X X X X X
Vérnyomasnaplé kildése (OT) X X X X X X X X X X X X
Rendeléi vizit VNy-gydégyszer kontroll X X X X X
Folyamatos O-A-B kapcsolat X X X X X X X X X X

Beval = bevélasztas; OT = okostelefon; VM = vérnyomasmérd; VNy = vérnyomas; O-A-B = orvos-asszisztens-beteg kapcsolat

Kovetkeztetések

Az otthoni vérnyoméasmérés napl6zasa sikeres volt. A nagy
1étszdmu részvétel bizonyitotta az orvos-beteg egytittm-
kodés sikerét. A szisztolés és diasztolés vérnyomads szigni-
fikdnsan csokkent, a célvérnyomads elérése is szignifikdsan
novekedett. Mivel a vérnyomdsatlagok SD-értékei is
folyamatosan csokkentek, ez arra utalt, hogy a vérnyomads-
variabilitds kisebb lett, azaz csokkent a ,,vérnyomaskiugra-
sok” ardnya is.

Telemedicindlis médszer alkalmazdsa
a terapiaban, 2015-2016

2015-2016-ban a Magyar Hypertonia Tarsasag egy be-
avatkozdssal nem jard, egyéves, multicentrikus, prospek-
tiv, megfigyeléses vizsgdlatot inditott, amelyben a Magyar
Hypertonia Regiszterben szerepld 7735 beteg vett részt.
A betegeket két csoportra osztottuk: Az egyikben (nem
aktiv csoport) a kezelt hypertonids betegek az eddigi gon-
dozési program szerint keriiltek ellatdsra, mig a masik cso-
port (aktiv csoport) tagjai intenziv, telemedicinélis eszko-
zokkel és egyéb lehetdségekkel segitett gondozdsi prog-
ramban vettek részt. A kivilasztott haziorvosok 2015-ben
hdarom hénap alatt (bevilasztasi iddszak) végezték a két

csoport kialakitdsat és megadott szempontok szerinti gon-
dozdsit. A két csoport (aktiv és nem aktiv) elkiilonitése
aszerint tortént, hogy az aktiv csoportba keriil6k — a vizs-
gilatba torténd beleegyezés mellett — okostelefonnal is
rendelkeztek, illetve napi vérnyomdsnaplét készitettek. A
nem aktiv csoportba tartoz6 betegek a haziorvos eddigi
szokdsos gondozdsiban részesiltek (6k havonta egyszer
csindltak naplévezetést). Minden betegnél a Magyar
Hypertonia Regiszter adatlapja alapjan alapadat-felvétel
tortént (17).

Betegek és modszer

Az 6sszes bevalasztott beteg 7735 {6 volt, az aktiv csoport-
ba 4422 {6, a nem aktiv csoportba 3313 {6 keriilt. Az aktiv
csoportban az dtlagéletkor 49,4 életév volt, a férfi/nd ardny
54,8/45% volt. A nem aktiv csoportban az atlagéletkor 57,9
év, a férfi/nd ariny 46/54% volt. A vizsgilati terv mutatja a
két csoport kozotti killonbséget (7., 8. tdblizar).

Az 6sszehasonlit vizsgilatban a 18-64 év kozotti hyper-
tonids betegeket vizsgiltuk, mert a 65 év feletticknél keve-
sen voltak, akik okostelefonnal rendelkeztek, és az egyiitt-
mikddés is egyenetlen volt. gy 1170, 18-64 év kozotti
kezelt hypertonids beteg szerepelt az aktiv csoportban és
818 a nem aktiv csoportban. A 12 hénapos prospektiv vizs-
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8. tablazat. A nem aktiv csoport vizsgalati menetrendje
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Nem aktiv csoport Beval. Hoénap 1. 3. 4, b. 6. 7. 8 9. 10. 11. 12
Betegbevalasztas-csoport X

Alapadatlap-felvétel X

Vérnyomaéasnaplé kildése (kézi) X X X X
Rendeldi vizit VNy-gydgyszer ellenérzése X X X X

Beval. = bevélasztés; VNy = vérnyomas

100
90
80
70
60
50 4
40
30
20

Részvételi arany (%)

—e— Aktiv csoport
—o— Nem aktiv

1-3.hénap 6. hdnap 9. hénap
Aktiv csoport 1170 601 769
Nem aktiv csoport 818 416 572

12. hénap

6. dbra. A megjelenési arany a kiindulasi érték szazalékaban a
18-64 éves korcsoportban

galat folyaman a haromhavonkénti orvosi viziten jelentek
meg a betegek. Az aktiv csoportba tartozé betegek egy
okostelefon-applikacié6 (Medigen program) (78) letoltésé-
nek lehetdségée kaptdk meg, amellyel a kivaltott gybgyszer
vonalkédjat tudjik leolvasni, illetve révid ismertetdt olvas-
hatnak el a kapott gyogyszerekrdl. Ide irtdk be a vérnyomas-
értékeket is. Mind a gyégyszerkivaltds, mind a vérnyomads-

értékek, valamint egyéb vizsgilati adatok is megjelentek a
haziorvosnil telepitett programban. A rendszeren keresztil
a beteg képes volt kommunikalni haziorvosaval e-mail, illet-
ve chat formdjdban. Az aktiv csoportba keriil§ betegek a
hypertonidrél, annak kockazatardl és szovédményeirdl téjé-
koztatd, felvilagosité anyagot is kaptak.

Eredmények

18-64 év kozotti hypertonids betegek

Ezeknél a betegeknél a megjelenési ardny, amely egyuttal
jelzi a betegadherencidt is, a kilencedik és tizenkettedik
honapban 60% felett volt. Az aktiv és nem aktiv csoport
kozott szignifikdns killonbség nem volt.

A megjelenési ardnyt a 6. dbra mutatja.

A szisztolés és diasztolés vérnyomds mind az aktiv, mind
a nem aktiv csoportban a kiinduldsi értékhez viszonyitva
minden idépontban szignifikdnsan csokkent (P < 0,001).
A harmadik hénaptdl nincs a tovabbi valtozdsra vonatkozd
szignifikdns trend. A szisztolés nyomads dtlagértéke és sz6-
rasa minden egyes vizitid6pontban szignifikdnsan kisebb
volt az aktiv csoportban. A diasztolés vérnyomds vonatko-
zasaban ilyen eltérést nem taldltunk (9. A és B tdblazar).

9. A tablazat. A szisztolés és diasztolés vérnyomas valtozasa a megfigyelés egy éve alatt

Vizitidépontok Kiindulas (S) 3. hénap 6. hénap 9. hénap 12. hénap
Szisztolés vérnyomas

Aktiv csoport (A) 136,2 (12,9) 131,6 (10,5) 129,8 (10,3) 131,3(10,7) 131,5(10,2)
Nem aktiv csoport (N) 137,6 (14,0) 133,9 (11,8) 132,3(11,3) 132,9 (11,3) 133,0 (11,0)
A-N kllénbség P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001
S-tél eltérés P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001
S = kiindulds; A = aktiv; N = nem aktiv

9. B tablazat. A diasztolés vérnyomas valtozasa a megfigyelés egy éve alatt

Vizitidépontok Kiindulas (S) 3. hénap 6. hénap 9. hénap 12. hénap
Diasztolés vérnyomés

Aktiv csoport (A) 82,5 (8,5) 79,5 (6,7) 78,6 (7,1) 79,0 (6,8) 79,4 (6,8)
Nem aktiv csoport (N) 82,4 (8,6) 80,0 (7,5) 79,3 (7.6) 79,8 (7.,3) 79,9 (7.3)
A-N kuldnbség P=0,52 P=0,07 P=0,03 P<0,01 P=0,10
S-t6l eltérés P<0,001 P<0,001 P<0,001 P<0,001

S = kiindulas; A = aktiv; N = nem aktiv
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10. tablazat. A célvérnyomas alakulasa a megfigyelési idé alatt

Vizit id6pontja

Csoportok Kiindulas (S) 3. hénap 6. hénap 9. hénap 12. hénap
140/90 Hgmm alatti célvérnyomast elérék aranya (%)

Aktiv csoport (A) 53,8 72,7 78.6 75,4 73.4
Nem aktiv csoport (N) 49,9 62,4 67.6 66,9 68,1
Aktiv vs. nem aktiv P <0,01 <0,001 <0,001 <0,001 <0,01
S-tél eltérés (A vs. N) P <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
Célvérnyomas a 18-64 év kozotti, ®m Aktiv csoport
kezelt hypertonids betegekben 0. = Nem aktiv csoport
A 140/90 Hgmm alatti vérnyomds ardnya az aktiv és nem 80 72,7 786 754 734
aktiv csoportban egyarant a kiinduldsi értékhez viszonyit- 70 676  [JN66.9 68,1

va minden idépontban szignifikinsan néte (P < 0,001). A
harmadik hénaptdl tovabbi valtozédsra vonatkozo szignifi-
kédns trend nem volt. Az aktiv csoportban minden idépont-
ban szignifikdnsan nagyobb volt a célvérnyomas elérése. A
statisztikai adatokat a /0. td@blazar és a 7. dbra mutatja.

A nék mindkét csoportban és minden idépontban szig-
nifikdnsan nagyobb (p < 0,01-0,001) ardnyban érték el a
célvérnyomast (11. tdblizar).

Kovetkeztetések

A vizsgilatban az orvos-beteg egyittmikodés a 12 honap
alatt sikeres volt. A részvételi ariny a 9-12. hénapban
csaknem 70%-os volt mindkét csoportban. A szisztolés és
diasztolés vérnyomds mind az aktiv, mind a nem aktiv cso-
portban a kiinduldsi értékhez viszonyitva minden idd-
pontban szignifikdnsan csokkent, azonban a szisztolés
nyomads dtlagértéke és szordsa minden egyes vizitidGpont-
ban szignifikdnsan kisebb az aktiv csoportban. A diaszto-
1és vérnyomdsban ilyen kiilonbséget a két csoport kozott
nem taldltunk.

Az aktiv csoportban minden idépontban szignifikdnsan
nagyobb volt a célvérnyomds (< 140/90 Hgmm) elérése,
béar a nem aktiv csoportban is a kiinduldshoz képest nove-
kedett a célvérnyomadst elérék ardnya.

elérék aranya (%)

140/90 Hgmm alatti vérnyomast

12.ho

Kiindulds 3. ho 6. ho 9.ho

7. &bra. A célvérnyomas elérési aranya az aktiv és nem aktiv
csoportban

Az okostelefon-applikacid igen hasznos eszkoz a beteg-
orvos kommunikécié novelésében és elsegiti a hypertoni-
ds betegek vérnyomdscélérték-elérésének javuldsit és a
vérnyomdskiugrasok elkeriilését.

Megbeszélés

A magas vérnyomas nagyméret( el6forduldsa a vildg min-
den tdjan jelentds, sokrétd problémét rejt magdban.
Klasszikus vizsgilatok igazoltdk a magas vérnyomds szere-
pét a cardiovascularis szovédmények kialakuldsdban, elsd-
sorban az ischaemids szivbetegség és a stroke vonatkoza-

11. tablazat. A cé/lvérnyomas elérési aranya nemek szerinti bontasban

Vizit id6pontja

Kiindulas 3. hénap 6. hénap 9. hénap 12. hénap

140/90 Hgmm alatti célvérnyomast elértek aranya (%)

Aktiv csoport, férfi 50,7 68,3 74,5 71,9 69,5
Aktiv csoport, né 57,6 78,1 83,2 79,5 77.9
Férfi vs. né P <0,001 <0,001 <0,001 <0,01 <0,001
Nem aktiv csoport, férfi 45 b5,6 64,3 59,3 64,7
Nem aktiv csoport, né 54,4 67.5 70,4 73.1 70,5
Férfi vs. né P <0,001 <0,001 0,07 <0,001 0,04
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saban (19, 20). A hypertonidhoz tarsult cardiovascularis
szovédmények alapvetden meghatdrozzak a hypertonids
betegek rovid és hosszt tava kildtdsait, mortalitdsat, élet-
mingségét. Az utébbi években megjelent hdrom nagy
metaanalizisben allapitottdk meg, hogy hypertonidban a
cardiovascularis szovédmények kivédése a szisztolés és
diasztolés vérnyomds csokkentésének mértékédl, illetve
a célvérnyomds elérésének nagysdgatol figg (21-23). A
randomizalt, kontrolldlt vizsgilatok alapjan mutattak ki,
hogy minden 10 Hgmm-es szisztolés vagy 5 Hgmm-es
diasztolésvérnyomds-csokkenés az dsszes cardiovascularis
eseményeket 20%-kal, a teljes mortalitdst 10-15%-kal, a
stroke-ot 20%-kal, a coronariacseményeket 20%-kal és a
szivelégtelenséget 40%-kal csokkenti (24, 25). Az eldirt
célvérnyomdst a mindenkori szakmai irdnyelvek hatédroz-
zdk meg, bar az utébbi idében az Gj AHA terdpids irdnyelv
miatt az Gjabb eurdpai és amerikai értékelések eltérd ada-
tokat szolgaltatnak (24, 25). Mi az ESH-irdnyelvek alapjian
(24) a rendel6i vérnyomdsnal a < 140/90 Hgmm-t, az ott-
honi vérnyomdsnal a < 135/85 Hgmm-t tekintettik célér-
téknek. 4 céloérnyomds elérése 45%-kal csikkenti az agyi érbereg-
séget, 24%-kal a szivinfarktus okozta haldlozdst és 34%-kal a
szivelégtelenség miatti kirhdazi kezelés sziikségességének valdszinii-
ségér (26). Hazankban a Magyar Hypertonia Tarsasig re-
gisztere szerint a célvérnyomdst 2002-ben a betegek
30,5%-dban, 2005-ben 38,8%-dban, 2011-ben 41%-aban,
2015-ben 44,9%-dban érték el (2, 6, 17).

A nem gyogyszeres és gyogyszeres terdpia hatékonysa-
gat, a célérték elérését és megtartdsat alapvetden
meghatdrozza a beteg-egytuittmikodés hatékonysaga. Ezt
aldtdmasztja az a tény is, hogy a nemzetkozi szervezetek
(Egészségiigyi Vildgszervezet — WHO, Pharmaceutical
Group of the European Union — PGEU, National Institute
for Health — NICE) t6bb élldsfoglaldst fogalmaztak meg az
egylttmkodés hatékonysdgardl (27-29). A beteg-egyiitt-
mikodés terén az ellitéteam (orvos-névér-asszisztens)
egyiittes munkdjanak és a betegekkel valo folyamatos
kommunikacionak jelentds szerepe van a komplex kezelé-
si siker (célvérnyomds, komplikaciok kivédése, mortalitds-
csokkentés) elérésében (30). Ujabban idesoroljdk a gyogy-
szerészeket is (gyogyszerellendrzés, oktatds, vérnyomads-
mérés) (31, 32). Az egyiittmtkodésben az oktatdsnak, fel-
vildgositdsnak is dontd szerepe van. Nem véletlen, hogy a
WHO 2017-ben egy kiilon kiadvanyban hivta fel a figyel-
met a hypertonia okozta komplikdciok vonatkozasara (33).
A modern informatikai lehetdségek fontos szerepet jatsza-
nak a kommunikéicié hatékonysdgiban. Nagy felmérések
igazoltdk a telemedicina jelent§ségét a hypertonids bete-
gek elldtdsaban (34). A telemedicindlis megoldasok teriile-
tén jelentds sajat tapasztalatokkal rendelkeziink (35). A
beteg és a betegséget elldit6 munkacsoport sikeres
egyittmikodésének egyik jo indikdtora a betegek adhe-
rencidja, a kezelés folyamatos fenntartdsa, amely biztosit-
ja a hypertonids betegnél a tavlati kimenetelt, a kedvezd
életkilatast (36).

A kozleménylinkben bemutatott hdrom vizsgélat is iga-
zolta, hogy az antihipertenziv terdpia hatékonysagaban, a
célvérnyomads elérésében kiemelkedd szerepe van az ella-
toteam és a beteg egylttmikodésének. A vizsgilatok az
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egyittmkodés kilonbozd modszereinek sikerét mutatja
be a célvérnyomds tiikkrében.

A 2005-2007 kozotti két év alatt egy komplex, sokol-
dala — a betegek gyégyszer-adherencidjat novel§ — mod-
szert alkalmaztunk, amelyben a felvildgositds, oktatds, az
otthoni vérnyomasmérésre tanitds, folyamatos, rendsze-
res orvos-beteg kommunikacié (SMS, zoldvonal, web-
site) szerepelt. Jelentds sikernek tartottuk, hogy a cél-
vérnyomds elérése szignifikdnsan novekedett mindkét
nemben — bar a ndknél a novekedés mértéke nagyobb
volt — és érvényesiilt az idds — 70 év feletti — hypertoni-
as betegekben is.

2011-ben az otthoni vérnyomdsmérés naplozasa (elére
szerkesztett napléval kézi beirds) sikeres volt. A nagy
1étszdm részvétel — a harmadik hénapban is 81,1% —,
valamint a naplék 91,1%-os kitoltési aranya bizonyitotta
az orvos-beteg egyittmikodés sikerét. A szisztolés és
diasztolés vérnyomds szignifikdnsan csokkent, az
OBPM-re érvényes célvérnyomads (25) elérése a harmadik
héonap végén 48,6%-ra emelkedett. A betegek automata
validalt vérnyomasméréket haszndltak, és naponta két-
szer mérést végeztek. Ez a mddszer adja a legnagyobb
mérési pontossagot és a felmérések szerint a legkisebb
variabilitdst (37). Meggy6z8 bizonyitékok édllnak rendel-
kezésre, miszerint a megfeleléen bedllitott otthoni cél-
vérnyomads a legkedvezdbb hatdst jelenti a szervi kdroso-
ddsok kialakuldsa, illetve a kimenetel (életkildtdsok)
vonatkozdsiban (38, 39).

A 2015-2016-ban végzett egyéves vizsgalatot tobb
szempontbdl is igen hasznosnak és értékesnek tartjuk:

— Egyrészt mindkét csoportban a harmadik hénaptdl
magas szinten maradt a részvételi ariny (64-69% a kilen-
cedik és tizenkettedik hénapban), ami azt jelenti, hogy a
folyamatos kontroll mindkét csoportban érvényesiilt, csak
a gyakorisag kilonbozott. A gydgyszer-adherencia — az iro-
dalmi adatoknak megfelelden — a harmadik hénaptdl sta-
bilizalédott magas szinten (30, 40).

— Mindkét csoportban vérnyomdsnaplézds volt, de a
nem aktiv csoportban csak haromhavonta (kézzel irt), az
aktiv csoportban minden hénapban és okostelefonnal, a
kilonbség ennek megfelelden érvényestlt.

— A célvérnyomds magas szintl (70% feletti) elérése az
aktiv csoportban jelzi, hogy milyen hasznos a jol alkalma-
zott okostelefon-applikaci6 a klinikai gyakorlatban.

Végsb kovetkeztetésiink alapjan elmondhatd:

— A bemutatott vizsgalatok szerint a beteg-egyiittm@ko-
dést meghatdrozza az ellitbteam és a beteg kozotti jo
kommunikacid, a vérnyomasnapl6zas.

— Az ellitoteam (orvos-dpolé-gyodgyszerész) kommuni-
kicios készsége nagymértékben befolydsolja a terdpids
értékeket. A betegek tobbsége elGszor a haziorvost keresi
fel problémdival, ezért fontos, hogy mar az els§ beteg-
orvos taldlkozds kapcsan keriiljon sor a betegek felvilagosi-
tdsdra a betegségiikrél, a gyogyszeres és nem gyogyszeres
terdpidrol, illetve a vérnyomdsnapld vezetésének haszna-
16l.

— A modern telekommunikécié tovabbi lehetdséget te-
remt az ellditéteam-beteg egylittmikodésére, javitdsara, a
célvérnyomads elérésére.
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Az IL-10 citokincsalad szerepe a vesefibrosisban
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OSSZEFOGLALAS A krénikus veseelégtelenség a lakossag 8-16%-at érintd, mind
orvosi, mind gazdasagi szempontbdl igen jelentés egészségligyi probléma. A
kronikus veseelégtelenségre etioldgigjatél figgetlenll jellemzd a krénikus gyul-
ladas, amely a vese myofibroblastjainak aktivaciojdhoz vezet. A myofibroblastok
tartds aktivaciéja az extracellularis matrix kéros felhalmozéddsahoz, a veseszovet
strukturajanak felbomldsahoz, hegesedéséhez és végll a vese funkcidjanak be-
szlkuléséhez vezet. Bar a kronikus veseelégtelenség pontos patomechanizmusardl
naproél napra tébbet tudunk, jelenleg nem rendelkezlnk olyan célzott gyégyszerrel,
amely képes lenne a kérkép progresszidjat csokkenteni vagy megallitani. Cik-
kiinkben az IL-10 citokincsalad tagjainak szoveti hegesedésben betoltdtt szerepét
Osszegeztlk.
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Role of IL-10 family of cytokines in kidney fibrosis
Pap D, Veres-Székely A, Szebeni B, Sziksz E, Kiss Z, Takacs IM, Reusz Gy,
Szabo JA, Vannay A.

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.
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IL-10 cytokine family

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

magat a gyulladdst, masrészt a szoveti hegesedés {6 effek-

A szoveti hegesedéssel jar6 betegségek, mint a kronikus
veseelégtelenség (KVE), egyre jelentGsebb egészségiigyi
problémat jelentenek vildgszerte. A fejlett orszdgokban a
ktulonbozd szerveket érintd kéros mértékd szoveti hegese-
dés a halédlesetek mintegy felében jatszik kdzponti szere-
pet (1, 2). A KVE hitterében meghtz6dé leggyakoribb ok
a cukor-, illetve a magasvérnyomds-betegség (3). A kiilon-
boz§ etiologidjd KVE-k kozos jellemzdje a kronikus gyulla-
dds, amely szoros korreldciét mutat a vese szovetének
hegesedésével. A gyulladds hatdsdra a vesét infiltril6
immunsejtekbdl, illetve a vese sajit sejtjeibdl, igy a vese
epithelsejtjeibdl szamos citokin, illetve novekedési faktor

tor sejtjeinek szamitd6 myofibroblastok aktivacidjat. Az
egészséges vesében nem taldlhat6k myofibroblastok, azok
a gyulladas hatdsdra jelennek meg a szovetben. Bar a myo-
fibroblastok pontos eredete madig tisztdzatlan, feltétele-
zik, hogy rezidens fibroblastokbdl, csontveldi eredetd,
epithel-, endothel-, pericyta- és simaizom-eredetd sejtek-
bdl is kialakulhatnak (6, 7). A mvyofibroblastok o-sima-
izom-aktin- (a-SMA-) pozitiv sejtek, amelyeknek 6 fel-
adata az extracelluldris matrix (ECM) komponenseinek,
mint a fibrillaris (I-es és Ill-as tipusd kollagén) és nem
fibrillaris kollagéneknek (IV-es tipust kollagén), glikopro-
teineknek (fibronektin, fibrillin, elasztin) és proteoglika-
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noknak a szintézise. A myofibroblastok dltal termelt ECM
nemcsak a sejtek regenericidjat elGsegitd fizikai tdmasz-
ték, hanem integrinkotd képessége, valamint a sejtek sza-
mara elérhetd, szabad novekedési faktorok mennyiségét
szabdlyoz6 szerepe révén aktivan befolydsolja a sejtek
viselkedését. A vese kronikus gyulladdsa esetén azonban a
normadlis regenerdciés folyamatban zavar alakul ki, a myo-
fibroblastok tart6san aktivalt dllapotban maradva talzott
mennyiségld ECM-et termelnek, ami végiil a vese szerke-
zetének megbomldsidhoz, funkcidjanak beszikiléséhez,
majd elvesztéséhez vezet.

Az 11.-10 csalad felépitése,
f6bb jellemzoi

A szoveti hegesedés patomechanizmusa kapcsin szamos
gyulladasos faktor, igy a transzformdlé novekedési faktor-
béta (TGF-f), a vérlemezke-eredetd novekedési faktor-B
(PDGEF-B), a kotdszoveti novekedési faktor (CTGF), az
IL-1B, az IL.-6 vagy az I1.-13 szerepe jol ismert. Azonban
a kozelmalt kutatdsi eredményeinek fényében a szakem-
berek egyre nagyobb figyelmet szentelnek a szoveti hege-
sedés kapcsan egy 4j, joval kevésbé ismert fehérjecsalddra,
az IL.-10 citokincsalddra is (8).

Az IL-10 citokincsalddba a névad6é molekula mellett
tovabbi nyolc, szerkezetében és receptoraffinitdsiban
hasonldsdgot mutaté molekula tartozik, mint 1L.-19, -20, -22,
-24, -26, -28A, -28B és az 11.-29 (9). A citokincsaldd tagjai
biolégiai funkci6éjuk alapjan tovabbi hdrom alcsalddba
sorolhat6k be. Az els§ alcsalddba egyediil a névadé 11.-10
tartozik, amely ismerten csokkenti a gyulladdsos immun-
vélaszt; az 11.-20 alcsalddba tartozik az 11.-19, -20, -22, -24
és az IL.-26, amelyek legjobban feltart funkcidja a szerve-
zet bakteridlis fert6zésekkel szembeni védelme, valamint
a sebgybgyulds sorin végbemend szoveti remodelling
folyamatdnak szabdlyzdsa. A harmadik, a Ill-as tipusd
interferonok alcsalddja, idetartozik az I1.-28A és -B, vala-
mint az [L.-29, amely citokinek elsdsorban antiviralis hatd-
sukrol ismertek (70).

IL-10-et szinte valamennyi immunsejt, igy a macropha-
gok, dendritikus sejtek, természetes o6ldsejtek (NK),
CD8+ "I=sejtek, B-lymphocytdk, Thi-, Th17-, Treg-, va-
lamint a hiz6sejtek is termelnek. Az 11.-10 citokin homo-
dimerjei két IL.-10Ra és két I1.-10RP alkotta tetramerre-
ceptor-komplexhez kotddve aktiviljdk a JAK1/STATS3 jel-
atviteli dtvonalat, amelynek hatdsdra fokozodik a sejtek-
ben a citokin-jelatvitelt gatlo SOCS3 molekula szintézise,
amely végsd soron csokkenti az I1.-1B-, illetve TNF-a.-ter-
melést, igy a gyulladast (71).

Emellett az [1.-10 gétolja az antigénprezentald sejtek {6
hisztokompatibilitdsi komplex-1I (MHC-II) kifejez6dé-
sét, ezaltal gitolva a B- és T-lymphocytdk altal mediélt
adaptiv immunvilaszt. Osszességében tehdt az I11-10
mind a veleszilletett, mind az adaptivimmunrendszer tal-
zott aktivacidjaval szemben véd. Mivel jol ismert, hogy a
gyulladdsos folyamatok szoros Osszefiiggést mutatnak a
szoveti hegesedéssel, nem meglepd, hogy az IL.-10 is
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hatdssal van a folyamatra. I1.-10 génkititott egereken meg-
figyelték, hogy IL.-10 és igy annak antiinflammatorikus
hatdsdnak hidnya miatt fokozott gyulladds alakul ki és a
sebgybgyulds jelentds hegképzddéssel jar (12). Ezzel 6ssz-
hangban leirtdk, hogy az I1.-10 emelkedett expresszidja
hozzéjarul a veseischaemia reperfaziés sériillése kovetkez-
tében kialakul6 gyulladds és fibrosis mérsékléséhez (13,
14).

Az 1L-10 citokinek kovetkezd csoportjanak tagjait
hasonl6 biolégiai hatdsuk alapjan soroljuk az 11.-20 alcsa-
ladba. Az alcsaldd citokinjeinek f§ forrdsai a monocytak,
macrophagok, lymphocytdk, NK- és epithelsejtek, vala-
mint a fibroblastok (75). A biol6giai szerepiik hasonl6saga-
nak alapja, hogy az alcsalddhoz tartoz6 citokinek egymads-
sal nagy strukturdlis homolégidt mutaté heterodimer
receptorokon keresztiil fejtik ki biol6giai hatdsaikat. 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 11.-22 az L-
22RA1/IL-10RB, az IL-26 pedig az IL-20RA/IL-10RB
receptor heterodimeren keresztil befolydsolja a sejtek
viselkedését. Az alcsaldd receptorai a killonféle sejteken
ktulonbozd mértékben fejezddnek ki. Az 11.-10 RB jelenlé-
tét elsdsorban a haematopoeticus, az 1L-20RA-ét és IL-
20RB-ét a bdr, a tidd, a nemi mirigyek, az 11.-22RA1-ét
pedig a vese, a bél, a mj, a hasnyalmirigy és a bdr sejtjein
mutattdk ki. Az [L-10-hez hasonléan az IL-20 alcsalad
tagjai receptoraikon kereszttl a JAK1/STAT1 és STAT?3,
valamint az Akt, ERK, JNK és p38 szignalizaci6s Gtvonalat
aktivaljak (76, 17).

A harmadik alcsalad tagjai (IL-28A, -28B, -29) az IL-
28Ra/IL-10RB heterodimeren keresztil aktivaljak a
JAK/STAT jelacviteli Gtvonalat, amelyen keresztiil antivi-
ralis hatdst fejtenek ki. Az IL.-10 alcsaldd tébbi tagjaval
ellentétben a szovethegesedésben betoltott szerepiik
ismeretlen.

Az I1.-10 citokincsalad szerepe
a kronikus veseelégtelenség
patomechanizmuséaban

Kordbban mér emlitettiik, hogy a szoveti gyulladds és a
hegesedés kozotti kapesolat igen szoros. A gyulladds az
MF aktivacidjdhoz és fokozott mennyiségli ECM lerako-
ddsidhoz vezet, amely végiil megbontva a vese eredeti
architektargjat a vese mikodésének beszikilését ered-
ményezi. Jelenleg vildgszinten mintegy 20-25 millié
ember szorul vesep6tlé kezelésre (18).

Az utdbbi években — nem teljesen meglepé médon — az
IL.-10 szerepe is felvetddote a KVE kapcesan kialakulé hege-
sedés patomechanizmusaban. Kimutattdk, hogy unilateralis
ureter obstrukcidjat kovetGen (UUQO; a vesehegesedés alta-
ldnosan hasznalt ragesdlomodellje) a vad tipusd egerekhez
képest fokozott mértékd gyulladds, illetve hegesedés alakul
ki az IL.-10 KO-egerek veséjében (79). UUO-t kovetden az
IL.-10 KO-egerek veséjében fokozott immunsejt-infiltraciot,
monocyta-kemoattraktdns, macrophagstimuldl6 faktor,
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tumornekrozis-faktor-alfa- (TNF-a-), IL-6-, valamint IL.-8-
expressziot figyeltek meg. A gyulladds mellett fokozodott a
myofibroblastok aktivacidjara jellemz§ o.-SMA-, vimentin-,
valamint madtrixmetalloproteindz-2- (MMP-2-) expresszi6
is. Ezeket az adatokat tobb mds tanulmény is megerdsiti,
amelyekben lokalis 11.-10-kezelés hatdsara csokkent a vese
macrophaginfiltricidja, illetve heges teriletének mérete
UUO-t kévetden (20, 21).

A citokincsaldd tobbi tagjdnak szerepe a kronikus vese-
elégtelenség, illetve a szoveti hegesedés patomechaniz-
musdban kevésbé tisztdzott. Kronikus veseelégtelenség-
ben szenveddket vizsgilva emelkedett szérum-11.-19-
és -20-szinteket taldltak, valamint kimutattdk, hogy ezen
citokinek fokozzdk a veseepithelsejtek apoptdzisit, vala-
mint TGF--expresszidjat (22, 23). Ezzel 6sszhangban a
ktlonb6zd nephrotoxicus hatdéanyagok, mint a HgCl,, az
adefovir, a dipivoxil, a ciszplatin vagy az ifoszfamid hatdsa-
ra a vese proximalis tubularis epithelsejtjei fokozott IL.-
19-, illetve IL.-20-termeléssel valaszoltak (24).

Az 1L-22 szérumszintjét is emelkedettnek taldltak
C57/Bl6 egerek vese ischaemia/reperfaziés (I/R) karoso-
désat kovetben (25). Az egerek rekombindns IL.-22-vel
valé kezelése csokkentette azok veséjének I/R kdrosodast
kovetd szovettani elvaltozdsait és a szérumkreatinin- és
-urea-szintjik emelkedését. Az I1.-22 jotékony hatdsanak
héatterében annak oxidativ stresszt csokkentd hatdsit fel-
tételezik.

Kutatécsoportunk a congenitalis obstruktiv nephropa-
thia patomechanizmusat vizsgilva hivta fel a figyelmet az
IL-24 jelentgségére (26). UUO-t kovetben az Gjsziilott
patkdnyok veséjének IL-24-expresszidja igen jelentds
mértékben emelkedett meg. Vizsgdlataink rdamutattak,
hogy az 11.-24 befolyasolja a vese epithelsejtjeinek 1L-6-,
valamint MMP3-expresszidjat.

Az 1L-26 citokint a kordbbi tanulményok els@sorban
gyulladdsos, immunsejt-aktivaciéval jaré folyamatokkal
hoztdk 0Osszefiiggésbe, KVE-ben betoltott szerepe még
tisztazasra var.

A vesehegesedés lehetséges
gyogyszeres terapidja

Az évente vildgszinten kozel egymilli6 ember haldlaért
felelds KVE kezelése jelentds egészségigyi kihivast
jelent. Jelenleg a nyilvanval6 sztkség ellenére sem rendel-
keziink a KVE-ben fellépd hegesedés gatlasara alkalmas
gybgyszeres terdpiaval.
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A hegesedési folyamat klasszikus elemét, a TGF--t
gatl6 pirfenidont az Amerikai Egyesiilt Allamok Elelmi-
szer-biztonsagi és Gyobgyszerészeti Hivatala, az FDA
ugyan engedélyezte az idiopathids tid6hegesedés gatldsa-
nak kezelésére, a sok tekintetben hasonlé patomechaniz-
musa KVE kezelése kapcsan megkezdett klinikai vizsgéla-
tok azonban még nem zarultak le. Arr6l sem szabad meg-
feledkezni, hogy a TGF-B, illetve a hegesedés eddig be-
azonositott kozponti bioldgiai Gtvonalai szdmos egyéb,
jelentds bioldgiai Gtvonalat is befolydsolnak. Maga a T'GF-
B példaul a hegesedés mellett kozponti szerepet jatszik az
embriogenezisben (27), az immunrendszer mikodésében
(28) vagy a daganatképzddés folyamatdban (29). Mivel a
KVE kialakuldsa és igy terdpidja is hossza évekig tartd
periodust olel fel, ezért kezelése kapcsdn a lehetséges
mellékhatdsokra kiillonosen tekintettel kell lenni.

A KVE terdpidja kapcsdn virhaté nehézségek miatt
rendkivil fontos az olyan 4j gybgyszer-timaddspontok,
gyogymodok feltdrdsa, amelyek komoly mellékhatdsok
nélkil teszik lehetévé a vese tilzott mértékd hegesedésé-
nek gatlasat.

Az elmilt években szamos kiillonb6z8 iz vive preklinikai
vizsgalat bizonyitotta a rekombindns IL.-10, illetve 11.-10-
et szecerndl6 Lactococcus lactis, a rekombindns 11.-22 vagy
az 1L.-20 és IL-20RA neutralizdl6é antitestek gyulladds-
csokkentd, a fokozott ECM-termelést gitlo terdpids
elényeit (30-32). Gyulladasos bélbetegség kezelése kap-
csan klinikai vizsgalatok is torténtek rekombindns 11.-10-
kezeléssel (33-35). A kezelések jol tolerdlhatok és bizton-
sdgosak voltak, elGsegitették a betegek remisszidjat és
csokkentették a relapsusok szdmdt. Mindezen sikerek
ellenére nincs klinikai adat a hatéanyagok hegesedést
gatld hatdsardl, és a KVE kezelése kapesian sem inditottak
még klinikai vizsgalatokat.

Ezért, bar az eddigi adatok reménykeltGek, az I1.-10
citokinek terdpids felhaszndldsa kapcsin még szdmos
preklinikai és klinikai vizsgilatot kell elvégezni a hat6-
anyagok KVE kezelésére val6 klinikai hatékonysdganak
vizsgalata eldtt.
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Immar hatodik alkalommal varunk minden érdekl§ddt a
Fehérvari Atherosclerosis Taldlkozéra, a FAT-ra. Minden-
kit, akinek az egészség megdrzése vagy annak helyreallita-
sa hivatdsinak meghatdrozdja. Virunk minden szakdolgo-

z6t, orvost és azokat is, akik az érbetegségek kialakuldsat
szeretnék mérsékelni, akik elldtasukat, kezelésuket sze-
retnék minél hatdsosabban végezni.

A 6. FAT {6 témakore a nk és az iddsek érvédelme.
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A terapiarezisztens hypertonia prevalenciaja

FEJES Imola, ABRAHAM Gyérgy, LEGRADY Péter

OSSZEFOGLALAS Hazankban és vilagszerte a leggyakoribb krénikus betegség a
hypertonia, amely egyben rokkantsaghoz és az idé elétti halalozdshoz vezetd jelen-
t8s rizikotényezd is. Ezen belll a terdpiarezisztens hypertonia valddi prevalencidja-
nak megismerése fontos kodzegészségligyi szempontbodl is, mivel a célra kezel-
tekhez képest a progndzisa rosszabb, gyakoribb célszervkarosodéssal és maga-
sabb (2-2,5-szeres) cardiovascularis rizikéval jar. Ez az érték az irodalomban széles
hatarok, 5-30% kozott mozog. A pontos prevalencia megismerését sok tényezd
befolyésolja, tobbek kdzott az, hogy vilagszerte tdbbféle érvényes definicid létezik;
az alapul vett vizsgalohely az ellatas melyik szintjén mukodik és mi a profilja; vagy
példaul a nagy multicentrikus vizsgélatokban nem minden adatgyjté orszagra/kdz-
pontra érvényes teljes mértékben az adott kérddiv.

Kulesszavak: rezisztens hypertonia, prognozis, eléfordulés

The prevalence of therapy resistant hypertension
Fejes I, Abraham Gy, Légrady 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
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azankban és viligszerte a leggyakoribb kronikus
H betegség a hypertonia, amely egyben rokkantsag-
hoz és az id§ eldtti haldlozdshoz vezetd jelentSs
rizik6tényezd is (1, 2). Vilagviszonylatban évente kilencmil-
li6 ember haldldére felelGs a hypertonia (7, 2). Az Amerikai
Egyesiilt Allamokban tobb mint 400 000 ember hal meg
évente hypertonia miatt, és ez tobb, mint amennyi amerikai
osszesen meghalt a II. vildghdbora alatt. Az Amerikai Egye-
siilt Allamokban a hypertonids betegek koriilbeliil 50%-a
terdpiarezisztens hypertonids (rHT) (3).
Magyarorszdgon a haziorvosi praxisokban 2015-ben a 19

évesnél idGsebb korosztilyban 10 ezer lakosbol 3855 {6

magasvérnyomas-betegségben szenvedett (4). Ez Kicsivel
tobb, mint 30%. Tovdbba majdnem 12 ezer 18 éves és fiata-
labb gyermeknek ismert a hypertonidja (4). A 75 évesnél id6-
sebbek kozott 6tbdl négy embernek van hypertonidja (5).
Rdadisul a hypertoniabetegek szdma az egész vildgon, vala-
mint hazai adatok szerint is folyamatosan novekszik (6).
Habar a vérnyomdas megfelel§ célértékre valo allitdsaval
jelentdsen csokkenthetd a cardiovascularis kockazat és a szo-
védmények szdma, mint a stroke, koszoraér-betegség, vese-
funkci6-romlas, szivelégtelenség és a kovetkezményes rok-
kantsag és haldlozas (7, §). Ennek ellenére csupan a betegek

mintegy 40-50%-anal sikertl elérni a célvérnyomast (9).
Ezért a Magyar Hypertonia Tarsasdg (MHT) 2002-ben elin-
ditotta az ,Eljen 140/90 alatt!” programot, amelyben a célér-
ték elérési aranya évrdl évre javult (2002-ben 27%, 2005-ben
39%, 2010-ben 48-58%) (10).

A nem megfelel§ vérnyomaskontroll hitterében tobb ok is
allhat (71). De a nem megfeleld vérnyomaskontroll még nem
jelent terdpiarezisztenciat. A hypertonids betegek egy része
nem kezelt, de 6k nem tartoznak — éppen a terdpia hidnya
miatt — az rH'T-csoportba. A kezelt hypertonids betegek egy
része nem megfelelden kezelt — azaz példaul nem a szakma
szabdlyai szerint, nem megfelel§ dézisban és kombinaci6ban
kap vérnyomascsokkentdket —, és ezért nincs céltartomany-
ban. De 6k sem tartoznak az igazi rH T=csoportba, esetiikben
latszolagos, Ggynevezett pszeudorezisztenciardl van szo.
Ugyanakkor pszeudorezisztenciat okozhat a helytelen méré-
si technika, a fehérkopeny-effektus, illetve a gybgyszeres és
életmodi tandcsokkal szembeni noncompliance.

A megfelelden kezelt, nem céltartomdnyban levé hyperto-
nids betegek esetében lehet beszélni valédi tH'T-rél, ha a
masodlagos okokat kizartuk. Ez az a pont, amikor a kiillonbo-
7§ szakmai tarsasagok dltal megfogalmazott definiciok don-
tik el, hogy melyik beteget lehet/kell rtH'I=betegnek tartani.

Ezt a dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webportalrél. A dokumentum felhasznaldsa a szerzdi jog szabalyozasa ala esik.
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Az elmult években, évtizedekben a kiilonbozd munkikban
kiillonbozd hivatalos definicidkat és egyéni meghatdrozaso-
kat vettek alapul. Ezért sincsenek pontos adatok az rHT
prevalencidjar6l sem vildgviszonylatban, sem Eurépédban,
sem pedig hazdnkban. Az elmult években hasznélatos rH'T-
definiciokat az /. td@blizar tartalmazza.

Az olyan betegek, akiknek a vérnyomdsa csak négy szer
kombindldsaval éri el a célértéket, szintén rezisztensnek
tekintenddk (78).

De dlljon itt néhany példa arra is, amikor egy-egy publiké-
ciéban egyénileg értelmezték az rH'T-t. Egy spanyol 24 6ras
ambuldns vérnyomasmonitor- (ABPM-) regiszterben akkor
tekintettek valakit rHT-nak, ha hdarom vérnyomascsokkentdt
szedett, koztik egy vizhajtoval, a rendelSi vérnyomdsa > 140
és/vagy > 90 Hgmm volt, és a 24 6rds ABPM-mel napkdzben
> 130 vagy > 80 Hgmm-t mértek (79). Pierdomenico és munka-
tarsai munkdjdban ennyi volt a feltétel: 3-as kombinécié hasz-
nalata, tébb mint két viziten keresztil a rendel6i vérnyomas
> 140 ésfvagy > 90 Hgmm, illetve a 24 6rds ABPM-mel
napkozben > 135 vagy > 85 Hgmm (20). De mindkét vizsgilat-
bél kizartak azokat, akiknek négy vagy tobb vérnyoméscsok-
kentdvel célra kezelt volt a vérnyomésa!

Azt is latni kell, hogy az rH'T-betegek is lehetnek célra
kezeltek. Eppen ebbdl fakadéan néhdny éve egy elnevezés
is megjelent az irodalomban azokra a betegekre vonatkozo-
an, akik az rH'T-csoporton beliil 6t vagy tobbszoros gyogy-
szer-kombinicioval (benne tiazid + mineralokortikoid
receptorantagonista) sem érik el a céltartomanyt. Ezt nevez-
zUk refrakter hypertonidnak (2/, 22). Ennek prevalencigja
kortlbelil az rtHT-betegek 3%-a (22, 23).

Raadésul az ESH/European Society of Cardiology (ESC)
legdjabb, 2018. évi kozos ajanlasaval osszhangban az MHT
2018. évi ajanlasdban is kibévilt az tH'T" definicidja. Valodi
terdpiarezisztens hypertonia akkor dllapithaté meg, ha kizér-
tuk a pszeudorezisztencidt és a szekunder hypertonidkat, a
beteg terdpids egylttmikodése megfeleld és a vérnyomadsa
nem normalizdlhat6 (< 140/90 Hgmm):

— megfelelGen betartott nem farmakolégiai modszerekkel
(életmodvaltds: fizikai aktivitds fokozdsa, adekvit diéta,
dohdnyzés és a nagy mennyiségd alkohol mellzése, illetve a
sofogyasztas csokkentése, egyéb rizikéfaktorok elimindldsa);

— valamint harom vagy tobb maximalisan tolerdlhat6 adag-
ban adott, kilonb6zd hatdstani csoportba tartozé antihiper-
tenziv szerrel, amelyek kozill az egyik tiazidszerd/tiazid di-
uretikum, gyakran kombindlva ACE-gatl6val vagy ARB-vel
és kalciumantagonistaval;

— vagy csak négy kiilonbozd hatdanyagesoportba tartozd
szerrel normalizalhat6 (24).

Az rH'T-gyakorisagi adatok az irodalomban széles hatdrok
kozott mozognak. Az ESH 2018-ban kozzétett adatai szerint
az tH'T prevalencidja 5-30% kozotti (25). Az tH'T prevalen-
cidja az atlagpopulacioban alacsonyabb, a haziorvosi praxis-
ban 5% korili, mig nagyobb vizsgalatokban 10-30% vagy
specidlis hypertonia-kézpontokban ez egészen magas is
lehet (26). Az ALLHAT vizsgilatban 6téves utdnkovetés
soran a betegek 27%-a szedett harom vagy t6bb vérnyomas-
csokkent6t (27). A szegedi munkacsoport vizsgalati eredmé-
nyei szerint a vizsgalt populéci6 (310 beteg) 60%-anak volt
a vérnyomdsa céltartomdnyban és 76%-a (234 beteg) volt
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1. tablazat. Az e/mult években hasznalatos rHT-definiciok

JNC, 2003. évi ajanlas

Rezisztens hypertoniérél van szé, amikor a célvérnyomést nem
sikerUl elérni harom kilénb6zé hatéstani csoportba tartozo,
maximalis adagban alkalmazott vérnyomascsokkentdvel, ame-
lyek k6zUl az egyik vizhajté (72).

ESH, 2007. évi ajanlads

A hypertoniat altalaban a kezelésre rezisztensnek nevezzik ak-
kor, ha a terépias terv, amely figyelmet forditott az életmodval-
tésra és legalabb hdromféle gydgyszer (beleértve a diuretiku-
mokat is) megfelelé dozisban valé alkalmazasa nem jart sikerrel
a szisztolés és diasztolés vérnyomas célértékre csdkkentésében
(13).

AHA, 2008. évi ajanlas

Rezisztens hypertoniérél van szé, amikor a vérnyomds a célér-
ték felett marad harom kilénb6zd hatastani csoportba tartozo,
optimalis adagban alkalmazott vérnyomascsokkentével, ame-
lyek k6zUl az egyik vizhajté (74).

BHS, 2011. évi ajanlas

Ha valakinek a vérnyomasa nem csékken < 140/90 Hgmm ala
optimalis vagy legjobban tolerélt harmadik vonalbeli terapia
ellenére (75).

ESH, 2013. évi ajanlas

A hypertonia definicié szerint terapiarezisztens, ha a terdpias
stratégia, amely magaban foglalja az életmddi intézkedéseket,
egy diuretikumot és két masik, kilonbdzé osztalyba tartozo,
megfelelé dézisu antihipertenziv szert (de nem tartalmaz szlk-
ségszerlien mineralokortikoidreceptor-antagonistat), nem
csokkenti az SBP-t és a DBP-t 140, illetve 90 Hgmm ala (76).

MHT, 2015. évi ajanlas

A magas vérnyomés akkor tekinthetd terapiarezisztensnek, ha
megfeleléen kialakitott terdpias stratégia ellenére — amely ma-
géban foglalja az életmdédi intézkedéseket is —, legaldbb harom
kalonb6zé hatdstani osztalyba tartozd, megfeleld dézisu anti-
hipertenziv szer — amelyek kézll az egyik diuretikum, de nem
szlkségszerlien mineralokortikoidreceptor-antagonista — alkal-
mazasa ellenére a vérnyomés nem csokken 140/90 Hgmm ala
(17).

JNC: Joint National Committee; ESH. European Society of
Hypertension, AHA: American Heart Association, BHS: British
Society of Hypertension

rH'T=s — az ESH 2013. évi definicidja szerint. A betegek
83%-a szedett hdrom vagy tobb vérnyomascsokkentét és
56%-a négy vagy tobb vérnyomascsokkentdt. Az rH'T-sok
47%-dnak (111 beteg) volt a vérnyomadsa célértéken (28).
2018-ban jelent meg a Hearr cim( folybiratban Noubiap tol-
1abol egy 3,2 milli6 hypertonids beteget feloleld nemzetkozi
metaanalizis, amelyben az rH'T-k prevalencidjat 14,7%-ra
becsiilte, a valodi és pszeudo-rHT-sokét 10,3%, illetve
10,3%-osnak szdmolta (29). A 91, alapul vett vizsgilatban az
rH'T gyakorisdaga 5-35% kozott mozgott. Ez a metaanalizis is
alatdmasztja azt az adatot, hogy az rH'T gyakorisdga a kr6ni-
kus veseelégteleneknél és a vesetranszplantédltakndl a leg-
magasabb, akdr a hdromszorosat is elérheti, 29-56% kozott
mozgott (30).

Az tHT valédi prevalencidjat valészintleg sosem fogjuk
pontosan megtudni. Ennek szdmos oka van és/vagy lesz:
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Ameddig a nagy multicentrikus vizsgilatok tervezésénél,
mar az adatgyljté kérddivek megtervezésekor, alapvetd
hidnyossdgok maradnak a rendszerben, addig a kapott
eredmények sem fogjdk a valosdgot titkrozni.

o Egyeztetni kellene eldre, hogy egy részt vevs centrum
anyaorszagdban milyen hatéanyagok vannak torzskony-
vezve.

o Arra is ki kellene térni, hogy egy adott hat6anyag milyen
formajat alkalmazzak (példaul metoprolol-tartarit vagy
metoprolol-szukcindt, vagy perindopril, vagy pe-
rindopril-argindt stb.).

o Egy vizsgilohelyen a hatéanyagokat szabadon kombinal-
jak vagy fix kombindciéban (single pill combination)
alkalmazzak.

o Avizsgalohely megvélasztdsindl ne csak az legyen szem-
pont, hogy az elldtds melyik szintjén mkodik, hanem
hogy mi a profilja.
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— Példaul egy nefroldgiai szakrendelésen nagyobb ardnyban
kertilnek bevélasztasra kronikus veseelégtelenek, egy
kardiolégiai szakrendelésen pedig szivelégtelenek stb.

o Egyvizsgilatban egy, lehetdleg hivatalos ajanlasban megfo-
galmazott definici6t kell hasznélni. Kerilni kell az ajanla-
sokban nem szerepld, egyénileg megfogalmazott kritériu-
mokat.

Miért lenne fontos pontos képet kapni az rH'T prevalencia-

jarol? Az tH'T-beteg progndzisa rosszabb, hiszen a célszervka-
rosoddsok, mint példaul balkamra-hypertrophia, szemfenéki

ki

sartéridk karosoddsa, microalbuminuria, a nagyartéridk inti-

ma-media megvastagoddsa 50-100%-kal gyakoribb a célra
kezeltekhez képest és a cardiovascularis megbetegedések
veszélye 2,5-5-szorosére novekszik (3/-33). Mindez jelentds
kozegészségligyi, gazdasagi és szocidlis terhet 16 a tarsadalom-

ra

(34). Ezért a megfelel§ kozegészségiigyi lépések megtételé-

hez pontos epidemioldgiai adatokra lenne sziikség.
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Hazai tapasztalatok a Magyar Hypertonia Regiszter
2011., 2013. és 2015. évi adatai alapjan — lll. rész

A hugysavszint dsszefliggése a klinikai és laboratoriumi

jellemzokkel

KEKES Ede!, PAKSY Andrasz, ALFOLDI Sandors

OSSZEFOGLALAS A Magyar Hypertonia Regiszter (MHR) 2011., 2013. és 2015. évi
adatbazisa alapjan 22 668 hypertonias férfi (atlagéletkor 60,8 év) és 24 684 hyper-
tonias nd (atlagéletkor 64,1 év) esetében trendanalizissel és linearis regresszioval
vizsgéltuk a szérumhulgysavszint nagysaganak ¢sszefliggését a vérnyomassal, a
célvérnyomas-elérés mértékével, az ISH és a hypertonia tarsbetegségeinek megje-
lenési aranydval. A korrelacidelemzést kiterjesztettik a metabolikus tényezdkre
(BMI, haskorfogat, lipidprofil, vércukor) és a vesefunkciéra is. Szignifikans dssze-
flggést észleltiink a szérumhugysavszint, a szisztolés és diasztolés vérnyomas,
valamint a célvérnyomas kozott. Szignifikédns korrelacioé all fenn a szérumhugysav-
szint és a metabolikus jellemzdék (haskoérfogat, BMI, dsszkoleszterin, HDL-kolesz-
terin, triglicerid, éhomi vércukor) kézott, illetve a hyperurikaemidban gyakoribb volt
a metabolikus szindréma eléfordulédsi ardnya. A szérumhuigysavszint névekedése-
vel parhuzamosan egyre gyakoribb a hypertonidhoz téarsult KVB, ischaemias sziv-
betegség és a diabetes eléforduldsa. A legszorosabb dsszefliggés néknél a hugy-
savszint és az idllt vesebetegség kozott, férfiakndl a hugysavszint és ischaemiés
szivbetegség kozott all fenn. Elemzésink alatdmasztja azon nemzetkozi allasfog-
laldst, amely szerint a hyperurikaemia egy fliggetlen cardiovascularis, metabolikus
és renalis kockazati tényezé.

Kulcsszavak: szérumhugysav, hyperurikaemia, hypertonia, metabolikus tényezdk,
krénikus vesebetegség, diabetes

Serum uric acid level in hypertension. Domestic experience based on the data
of the Hungarian Hypertension Registry 2011., 2013. and 2015. Part lil.
Relation of uric acid to clinical and laboratory characteristics

Kékes E, Paksy A, Alfoldi 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

2 2

Hossza id6 6ta folyik a vita azon, hogy az emelkedett szé-
rumhdgysavszint jelzdje vagy okozdja a cardiovascularis
betegségeknek (47), de abban egyontetd egyetértés van (46,
49), hogy szoros az osszefiiggés a szérumhigysav-koncentra-
cid, valamint a kor, nem, a vérnyomdsszint, a metabolikus
jellemzdk (obesitas, vércukor, lipidprofil), valamint myocar-
dialis ischaemia, vesefunkci6 kozott (50, 57). A szérumhigy-
savérték novekedésével egylitt jar az ischaemids szivbeteg-
ség, a myocardialis infarctus és a stroke megjelenésének
kockdzata, a szivelégtelenség és veseelégtelenség, 2-es ti-
pusu diabetes nagyobb mértékd eléforduldsa. Ezzel egyiitt
nd az emlitett betegségekkel dsszefliggd és az Gsszes car-
diovascularis, illetve renalis mortalitds (52, 53). Hypertonia-
ban a magasabb szérumhugysavszint a cardiovascularis ese-
mények, valamint a cardiovascularis és 6sszmortalitds kiala-
kuldsanak eldrejelzdje. Ami a hypertoniabetegséget illeti,
mar a kialakuldsdban is szerepet jatszik mint prediktor (54,
55), mésrészt a PIUMA (56) és a PAMELA (57) vizsgilat
egyértelmien bizonyitotta, hogy hypertonidban a magasabb
szérumhigysavszint a cardiovascularis események, vala-
mint a cardiovascularis és Osszmortalitds kialakuldsanak
elérejelzdje. Kozleményiink III. részében a szérumhigysav-
szint és a hypertonids betegek antropometriai, laboratériu-
mi jellemz6i, a vérnyomds és egyes szervkarosoddsok kozot-
ti Osszefuggést elemeztik.

Betegek és modszer

A kozlemény a Magyar Hypertonia Regiszter (MHR)
2011., 2013. és 2015. évi adatai alapjan késziilt. Az adatok
osszegydjtése, rendszerezése tekintetében hivatkozunk a

11. tablazat. A korrelaciés vizsgalatban részt vevd hypertonias
betegek hugysavadatai férfiaknal és néknél

Férfi Né

Hagysavszint Hagysavszint

(umol/) N % (umol/) 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 3613 15,9 320-359 4 065 16,5
420-459 3224 14,2 360-399 2706 11,0
> 460 1611 7.1 > 400 2768 11,2

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

mar megjelent kézleményiink 1. és II. részére (58, 59). A
vizsgalatban 22 668 hypertonias férfi (atlagéletkor 60,8
év) és 24 684 hypertonids nd (atlagéletkor 64,1 év) adata-
it elemeztik. A keresztmetszeti jellegd vizsgilatban a
leird statisztikai médszerek mellett linedris trendszdmi-
tast (y2-proba), tobbvaltozds linedris regressziot, valamint
tobbviltozés logisztikus regressziot alkalmaztunk. A
diszkrét viltozok oOsszehasonlitdsa z-probaval tortént, a
folytonos viltozokat ANOVA, valamint t-préba alkalmaza-
sdval hasonlitottuk 6ssze. Az adatok elemzése Statistica
v.10 szoftver ("Tulsa, Oklahoma, Amerikai Egyesiilt Alla-
mok) programcsomaggal tortént.

Az elemzések az 11. tablazatban felsorolt szérumhigysav-
szintek adatai alapjan késziiltek a két nemben szeparal-
tan.

Minden korreldciés vizsgilatnal a két nemet kilon kel-
lett vizsgdlnunk, mert a n6knél a hagysavérték mindig ala-
csonyabb. A klinikai korképeknél a metabolikus szindro-
mat is vizsgaltuk. Ennek meghatarozasdban az alabbi kri-
tériumokat alkalmaztuk a nemzetkozi irinyelvek alapjan
(60):

e vérnyomds > 130/85 Hgmm;

haskorfogat férfi > 102 ¢cm, nd > 88 cm;

triglicerid > 1,7 mmol/l;

HDL-koleszterin férfi < 1,04 mmol/l, nd < 1,30 mmol/l;
vércukor nem diabeteses eseteknél > 6,1 mmol/l; a dia-
beteses esetek mindegyike ebbe a kategdridba kertilt.
A metabolikus szindroma gyakorisiga férfiaknal 57,0%,
néknél 66,8% volt az adatbdzisunkban.

Eredmények

Hugysavszint és vérnyomads

A hutgysavszint és a vérnyomds Osszefuggését az egyedi
(betegenkénti) adatokbdl korkorrigélt linedris regresszio-
val vizsgaltuk, mivel a vérnyomds fugg (tobbek kozt) az
életkortdl is.

A hugysavszintcsoportok és a szisztolés/diasztolés vér-
nyomads Osszefiiggésének adatait a /2. zdbldzar tartalmazza.

A regresszi6s elemzés szignifikdns Osszefiiggést muta-
tott a higysavszint és a szisztolés, illetve a diasztolés vér-
nyomis kozote (P < 0,001).

A célvérnyomdst (< 140/90 Hgmm) elértek ardnya je-
lentds, szignifikdns csokkenést mutat az emelkedd hagy-
savszint arinydban mindkét nemben (trend P < 0,001)
(12. dbra).

12. tablazat. A szérumhdgysavszint 6sszefliggése a szisztolés és diasztolés vérnyomassal

Férfi Hugysavszint (umol/l) <320 320-359 360419 420-459 > 460
Szisztolés vérnyomas, Hgmm, &tlag (SD) 139,5 (15,0) 139,9 (15.4) 141,7 (16,0) 142,7 (16,1) 143,5(16,6)
Diasztolés vérnyomas, Hgmm, atlag (SD) 82,8 (8,7) 83,1 (9,0) 84,2 (9,5) 84,2 (9,2) 84,1 (9,3)

N6 Hugysavszint (umol/l) < 260 260-319 320-359 360-399 = 400
Szisztolés vérnyomas, Hgmm, atlag (SD) 137.4 (15,5) 138,6 (15,0) 139,3 (15,4) 141,1(15,9) 142,8(17,1)
Diasztolés vérnyomés, Hgmm, atlag (SD) 81,6 (8,6) 82,1 (8,6) 82,2 (8,8) 83,2 (9,2) 83,5 (9,3)
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12. dbra. A 740/90 Hgmm alatti célvérnyomast elértek aranya
a hugysavszint figgvényében mindkét nemben

Mivel az adatbazisunkban 8813 férfi és 11 776 nd élet-
kora 65 év felett volt, az izoldlt szisztolés hypertonia
(ISH) gyakorisdga és a szérumhugysavszint kozotti 6ssze-
fuggést is megvizsgaltuk (13. tdblizar).
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Mindkét nemben a hagysavszint emelkedése egyiitt jar
az ISH el6forduldsi gyakorisdgdnak novekedésével. A
novekedési trend szignifikdns, n6knél P < 0,001, férfiak-
nil < 0,01.

Hugysavszint és metabolikus tényezdk

Ezen elemzéstinknél harom lipidparamétert (6sszkolesz-
terin, HDL-koleszterin, trigliceridszint), a nem diabete-
ses egyéneknél az éhomi vércukorértéket, valamint az
obesitas jellemzésére a BMI-t és haskorfogatot hasznal-
tuk. Az Osszefiiggést a hugysavszinttel az egyedi (bete-
genkénti) adatokbdl korkorrigdlt linedris regresszidval
vizsgaltuk. Az adatokat férfiaknal és n6knél kiilon elemez-
tik. A diabeteses betegek adatait nem néztik, mert ezek
htgysavszintjét szimos tényezd befolydsolja (terdpiabedl-
litds, dozisok, diéta stb.) (14. és 15. tablazat).

Mindkét nemben, minden jellemz§ esetében —a HDL.-
koleszterin kivételével — a hagysavszint novekedésével
parhuzamosan egyre korosabb értékeket kaptunk. A nove-
kedés trendje erésen szignifikins volt (P < 0,001). Ezzel
szemben a hagysavszint emelkedése egyiitt jart a HDL-
koleszterin-szint csokkenésével. A csokkenés mindkét
nemben szignifikdns volt (trend P < 0,001). A regresszié

13. tablazat. A szérumhdgysavszint és az ISH eldfordulasa 65 év feletti populacidban

Huagysavszint (umol/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
Hugysavszint (umol/l) < 260 260-319 320-359 360-399 > 400 trend P
ISH, %, n6 22,6 24,5 25 27 28,9 < 0,001

14. tablazat. A higysavszint és a metabolikus jellemzdk dsszefiggése férfiaknal. Az egyes jellemzdknél az dtlagértékek és a standard

deviacio (SD) szerepelnek

Hagysavszint (umol/l) < 320 320-359 360419 420-459 > 460
Osszkoleszterin (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 (0,568)
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)
Haskorfogat (cm) 97,4 (13,1) 100,3 (13,0) 101,6 (13,7) 103,0 (14,1) 103,7 (14,5)

15. tablazat. A hugysavszint és a metabolikus jellemzék ésszefiiggése néknél. Az egyes jellemzdknél az atlagértékek és (SD) szere-

pelnek

Hagysavszint (umol/l) < 260 260-319 320-359 360-399 > 400
Osszkoleszterin (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 (0,63) 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)
Haskorfogat (cm) 91,3 (13,2) 93,6 (13,9) 95,5 (13,8) 98,0 (14,4) 99,2 (15,3)
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MS-eléfordulas, %, férfi

60,6 64,7
53,2
458 I I

<320 320-359 360419  420-459
Hugysavszint (umol/I)

> 460

79,2 82
69,9 734
64,5
l 55’2 I I

MS-eléfordulas, %, nd

<260 260-319 320-359 360-399

Hugysavszint (umol/Il)

> 400

13. dbra. A metabolikus szindréma (MS) eléforduldsi arénya a szérumhtgysavszint fliggvényében, mindkét nemben

szignifikdns Osszefiggést mutatott a hdgysavszintek és
mindegyik vizsgalt paraméter kozott, mindkét nemben
(P < 0,001).

Hugysav és metabolikus szindroma

A fentiekben leirt metabolikus paraméterek (haskorfogat,
triglicerid, HDL-koleszterin, vércukor) hugysavszinttel
valé osszefuggésébdl mar kovetkeztetni lehetett a meta-
bolikus szindrémaval valé szoros korrelaciéira. A metaboli-
kus szindréoma el6forduldsi ardnya jelentGs emelkedést
mutat a higysavszint névekedése fiiggvényében mindkét
nemben (trend P < 0,001) (13. dbra).

Hugysav és vesefunkcid

A hugysavszintcsoportok és a vesefunkcié paraméterei
(karbamid-nitrogén, kreatinin, eGFR) 6sszefuggésének
adatait a /6. tdblazar tartalmazza.

A hagysavszint emelkedése egyltt jart a karbamid-nit-
rogén- és kreatininszint szignifikins névekedésével, vala-
mint az eGFR csokkenésével. A regresszids szamitds szig-
nifikdns osszefiiggést mutatott a hdgysavszint nagysiga és
mindhdrom vesefunkcids paraméter kozott mindkét nem-

ben (P < 0,001). A hagysav-koncentricié és az eGFR
osszefuggését a 14. dbrdn mutatjuk be.

A hagysavszint emelkedése egyttt jart az eGFR csokke-
nésével (P < 0,001).

A hugysavszint és a hypertonia
tarsbetegségei

A hypertonids betegeknél fellépd leggyakoribb tarsbeteg-
ségek és a hugysavszint kozott szoros, szignifikdns 6ssze-
fuggés van. A 15. és 16. dbran a diabetes, az ischaemids
szivbetegség és az idiilt vesebetegségek (CKD) elgfordu-
lasi gyakorisdgdnak adatait kozoljik emelkedd hagysav-
szintcsoportonként. A 75. dbran a férfiak, illetve az /6.
dbrdn a n6k csoportjaban dbrizoltuk az 6sszefiiggéseket.
Az osszefuggés erdsen szignifikdns (trend P < 0,001)
mindkét nemben.

Férfiakndl minél magasabb a hagysavszint, annal gyako-
ribb mindhdrom tarsbetegség eléforduldsa. A novekedési
trend szignifikdns (P < 0,001).

A legszignifikdnsabb 0sszefiiggést néknél a hagysav-
szint és az idilt vesebetegség, férfiaknal a hdgysavszint és
ischaemids szivbetegség kozott taldltuk. Férfiaknadl 460
wmol/l felett, n6knél 400 wmol/l felett mindhdarom beteg-
ség megjelenési ardnya ugrdsszerden nd.

16. tablazat. A szérumhugysavszint-csoportok és vesefunkciok paramétereinek dsszefiiggése mindkét nemben

Hagysavszint (umol/l), férfi < 320 320-359 360419 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 (umol/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)
Higysavszint (umol/l), né < 260 260-319 320-359 360-399 = 400
Karbamid-nitrogen (mmol/l) 6,30 (2,34) 6,47 (2,25) 6,75 (2,18) 7,14 (2,54) 7,93 (3,18)
Kreatinin (umol/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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14. &bra. Korrelacio a hugysavszint és az eGFR kézétt (P < 0,001) mindkét nemben
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m Diabetes
39,2

u CKD w=mISZB

> 460
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62,5
> 400
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< 260

15. dbra. A hugysavszintcsoportok és a hypertonidhoz tarsult
betegségek elbforduldsa férfiak esetében (szazalékban)

Megbeszélés

Hypertoniabetegségben a szérumhigysavszint kiemelke-
dd jelentGségl tobb szempontbdl. Az egyik tény, hogy
tobbvaltozds regresszids elemzésekkel igazoltdk, hogy a
magas szérumhigysavszintnek a hypertonia kialakuldsa-
ban prediktiv értéke van. A fiatalkorban észlelt kéros érté-
kek elére jelzik a 4-12 év mulva kialakulé vérnyomads-
emelkedést. Ezt a Bogalusa Heart Study (6/) mutatta a
legjobban, amelyben 5-17 év kozotti kéros szérumhigy-
savszinttel bird fiatalokndl a felndttkorban (18-35 év)
emelkedett szisztolés és diasztolés vérnyomast észleltek.
A Framingham vizsgilat egy specidlis elemzésében (62)
egészséges, nem hypertonids felndttkord egyénekben
kovették a vérnyomds alakuldsit a hagysavszint fuggvé-
nyében. A szérumhuagysavszint novekedése egyuitt jirt a
késébbiekben (négy év) a hypertoniabetegség kialakuldsa-
val. A szérumhagysavszint 251-188 (férfi/nd) umol/l-es
atlagandl az esetek 9,8%-aban alakult ki hypertonia, mig
426-322 (térfi/n6) wmol/l érték mellett a kialakuldsi gya-
korisdg mar 15,6%-o0s volt. Hypertoniabetegségben a magas
hilgysavérték jelzi a szivddmények gyakorisagdar. Mindkét nem-

16. 4bra. A hugysavszintcsoportok és a hypertoniahoz tarsult
betegségek eléfordulasa ndk esetében (szazalékban)

ben — de kiillondsen nék esetében — szoros Gsszefiiggést
taldltak a szervi kdrosoddsok (balkamra-hypertrophia,
carotisfal-vastagsig, microalbuminuria) mértéke és eléfor-
duldsa, valamint a hagysavszint nagysidga kozott. Ezzel
egyitt koros szérumhuagysavszint mellett gyakoribb lesz a
cardiovascularis események megjelenése és az ezzel 6ssze-
fuggd mortalitds is (63). A hyperurikaemia gyakran tdrsul a
hypertonia mellett metabolikus szindromaval, diabetes-
szel, dyslipidaemidval, krénikus vesebetegséggel és obesi-
tassal, masrészt az aktudlis szintet adott egyén esetében
erdsen befolyédsolja az életstilus, étkezés, a nem, valamint
a terdpidban alkalmazott diuretikumok (64-67). Osszessé-
gében elmondhatjuk, hogy a hyperurikaemia egy fugget-
len cardiovascularis kockazati tényez§ és kiemelten magas
szérumhagysavszinttel taldlkozunk hypertonidban, ischae-
mids szivbetegségben, KVB-ben, metabolikus szindréma-
ban, diabetesben és szivelégtelenségben, illetve ha ezen
utdbbiak hypertonidval tarsultan jelentkeznek (68-70). A
legfrissebb egy- vagy tobbviltozds regresszids elemzések
(71-73) szerint a szérumhugysav-koncentricié szoros, szig-
nifikdns Osszefiiggést mutat a szisztolés és diasztolés vér-
nyomadssal, a hypertonia prevalencidjaval. Szignifikans kor-
reldciot taldltak a szérumhigysavszint, valamint a hyperu-
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17. tablazat. A kéros hugysavértékek eléfordulasi aranya a megjelentek szazalékaban 2010-2017 kozétt férfiaknal és néknél (48, 74)

Noék 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017
350-379 umol/l 4,4 5,2 5,7 4,7 9,7 13,6 14,5 18,5

> 380 umol/l 21 5,1 2,8 3.6 7,6 8,3 10,2 10,4

Férfiak

420-479 umol/l 7.3 5 6,3 6.8 15,1 15,7 15,7 17,5

> 480 umol/l 4,7 5 4,3 3.9 14,2 12,6 12,6 12
rikaemia és az eGFR-érték (P < 0,001), illetve a KVB  hazai, nagy létszdmG népegészségligyi szlrGprogram

prevalencidja (< 0,001) kozott. Részletesen elemezték
a szérumhugysavszint és a metabolikus tényezdk kap-
csolatdt, és szignifikdns osszefuiggést irtak le a hyperuri-
kaemia és a BMI, haskorfogat, lipidparaméterek, meta-
bolikus szindréma és az éhomi vércukorértékek kozott.
A szérumhugysavszint nagysiga, valamint a vérnyomds, a
lipidjellemzdk, a vércukor, eGFR, obesitas paraméterei
(BMI, haskorfogat) kozotti osszefuggést trendelemzés-
sel is elvégezték és ez is szignifikdns volt. A Rotterdam
study megdllapitdsai (54) ma is érvényesek, amely sze-
rint a szérumhugysavszint novekedése egyiitt jar az
ischaemids szivbetegség, az AMI és az ischaemids stroke
prevalencianagysagaval. A szérumhugysav-diabetes preva-
lencia kozotti 6sszefiiggés csak akkor pozitiv, ha minden
tényez6t figyelembe vesznek (77). A CARDIA tanulmany-
ban (55) a 2-es tipust diabetes, inzulinrezisztencia és
praediabetes incidencidja szignifikdnsan magasabb volt,
amennyiben a kiinduldsi szérumhdgysavszint emelkedett
volt (> 420 umol/l). Hazdnkban Kékes és munkatérsai (70,
74), valamint Alfoldi (75) foglalkozott részletesen a szé-
rumhugysav €s a cardiovascularis kockdzati tényezdk, illet-
ve a hypertonia és tarsbetegségek kozotti kapcesolattal és
azok Kklinikai jelentdségével. Hangstlyozzuk, hogy a
hyperurikaemia novekedési rendje a vildgban és hazank-
ban is egyértelmlen igazolhaté (74, 76). A vilagszerte
megnovekedett tiinetmentes és tinettel jard hyperuri-
kaemia mogott ismert, a jelenlegi életviteliinkkel kap-
csolatos koéros metabolikus és érkeringési jelenségek
okozta szervi kdrosoddsok vagy betegségek dllnak (47). A

(MAESZ 2010-2020) keretében 2010 és 2017 kozott
férfiaknal (420 umol/l felett) és n6knél (350 wmol/l felett)
egyardnt erdsen szignifikins (trend P < 0,001) noveke-
dést észleltink (48, 74) 17. tdblazar.

Vizsgélatunk alapjan igazoltuk, hogy
szoros 0Osszefiiggés 4ll fenn a szérumhugysavszint és a
szisztolés, illetve diasztolés vérnyomds kozott;
minél magasabb a szérumhugysavszint, annal alacso-
nyabb a célvérnyomast elérdk aranya;
minél nagyobb a szérumhigysavszint, annél gyakoribb
az ISH eldéforduldsa;
szignifikdns korreldci6 4ll fenn a szérumhigysavszint és
a metabolikus jellemzdk (haskorfogat, BMI, 6sszkolesz-
terin, HDL-koleszterin, triglicerid, éhomi vércukor) ko-
zote, illetve hyperurikaemia mellett gyakoribb volt a
metabolikus szindréma;
szignifikdns korreldciét taldltunk a szérumhuagysavszint
és a vesefunkci6t jellemzd paraméterek (eGFR, szé-
rumkreatinin, CN) kozott;
a szérumhigysavszint novekedésével parhuzamosan
egyre gyakoribb a KVB, ischaemids szivbetegség és a
diabetes eldforduldsa.
A legszorosabb osszefiiggés ndknél a higysavszint és az
idult vesebetegség kozotr, férfiakndl a hagysavszint és
ISZB kozote all fenn.

Vizsgélataink aldtdmasztjak az irodalmi adatokat, amely
szerint a hyperurikaemia 6néll6 cardiovascularis, metabo-
likus és renalis kockédzati tényez§ (49, 56, 77, 78).
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Intenziv vérnyomiscsokkent§ kezelés rezisztens hyperto-
niaban. Egy véletlenszerd betegbesoroldsos tanulminy
eredményének masodlagos elemzése

Intensive blood pressure treatment for resistant hypertension.
Secondary analysis of a randomized controlled trial. Tetsuro
Tsujimoro, Hiroshi Kajio. Hypertension. Eldzetes elektronikus kiz-
les: 2018. december 24.
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A rezisztens hypertonidban szenvedd betegek kezelésekor
az elérendd célértékekkel kapcsolatos bizonyitékok korlato-
zottan dllnak rendelkezésre. A tanulmédnyban rezisztens
hypertonidban szenvedd pacienseknél mérték fel az inten-
ziv vérnyomdascsokkent§ kezelés (a szisztolés vérnyomads
célértéke < 120 Hgmm) hatékonysdgit a hagyomanyos
célértékd (a szisztolés vérnyomads célértéke < 140 Hgmm)
kezelés hatékonysdgaval osszehasonlitva. A kozlemény a
SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) ta-
nulmany adatainak mdsodlagos elemzési eredményeit mu-
tatja be. A tanulmédnyban 1397, rezisztens hypertonidban
szenvedd paciens és 7698, nem rezisztens magas vérnyo-
masban szenvedd személy vett részt. Cox-féle aranyos
kockézati modellt alkalmazva hasonlitottdk dssze az elsd

sulyos cardiovascularis esemény (cardiovascularis eredetd
haldl, myocardialis infarctus, széliités) bekovetkezéséig
eltelt id6t az intenziv és a standard vérnyomascsokkenté-
si csoportok kozott. Az dtlagos betegkovetési idg 3,1 év
volt. 381 személynél kovetkezett be igazoltan stlyos car-
diovascularis esemény. A sidlyos cardiovascularis esemé-
nyek fellépésének a kockdzata szignifikins mértékben
kisebb volt az intenziv vérnyomas-csokkentési csoportban,
mint a hagyomanyos célértéket kitlizd kezelési csoportban
(kockazati ardny 0,62; 95%-os konfidenciaintervallum
[CI]: 0,40-0,96; P = 0,03). A teljes és a cardiovascularis
haldl bekovetkezésének a kockdzata is szignifikdnsan ki-
sebb volt az intenziv kezelési csoportban, mint a standard
terdpids csoportban (a teljes haldlozds kockazatdnak ardnya
0,60; 95%-0s CI: 0,38-0,97; P = 0,03; a cardiovascularis
eredetd haldlé 0,34; 95%-o0s CI: 0,15-0,81; P = 0,01 volt).
Az egyes alcsoportokat elemezve is hasonlé 6sszefuggéseket
allapitottak meg. Kovetkezésképpen, a rezisztens hyper-
tonidban szenvedd betegeknél az intenziv vérnyomascsok-
kentd kezelés a stlyos cardiovascularis események kocka-
zatdnak szignifikdns mértékd csokkenésével jar egylitt.

dr. Vilyi Péter
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OSSZEFOGLALAS A terhességek mintegy 10%-aban van jelen hypertonia, és
ezzel a magas vérnyomés a leggyakoribb cardiovascularis tarsbetegség, amely a
varandosokat érinti. A terhesség soran jelentkezé hypertonia jelentds anyai és peri-
natalis morbiditasi és mortalitasi tényezé. Osszefoglalé kdzleménylinkben a 2018.
évi eurdpai és hazai irdnyelvek alapjan attekintjik a terhességi hypertonia formait,
diagnoézisat és a terdpias lehetéségeket.

Kulcsszavak: terhesség, hypertonia, eclampsia

Hypertension and pregnancy
Jarai Z, Varbiré Sz.

SUMMARY Hypertension complicates approximately 10% of the pregnancies
and with this high blood pressure is the most frequent cardiovascular comorbid-
ity during pregnancy. Hypertension during pregnancy accounts for a substantial
maternal and perinatal morbidity and mortality risk. In our review we focus on
the forms, diagnosis and therapeutic possibilities of gestational hypertension
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according to the European and domestic guidelines.
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Bevezetd

Definici6 és osztilyozas

A varandés nék koriilbeliil 10%-a hypertonids, amely jelen-
tds anyai és perinatalis morbiditdsi és mortalitdsi tényezd
(1). A hypertonids terhesekben ugyanis fokozott az anyai
kockdzat a méhlepény abruptidjira, a szélitésre, a tobb-
szervi elégtelenség kialakuldsara, a disszemindlt intravas-
cularis koaguldci6 (DIC) kialakuldsara (2). A magzati koc-
kdzat is fokozott, hiszen mind az intrauterin névekedési
retarddci6 (a praceclampsidsok 25%-dban megfigyelhetd),
mind a korasziilés (a praeeclampsidsok 27%-dban mdvi
vetélés, mert a betegség miatti befejezési kényszer miatt
torténik), mind az intrauterin haldlozds (praceclampsia-
sok 4%-aban) nagyobb mértékd, mint nem hypertonids
ndk terhessége esetén (2).

Ezen tényezdk, valamint az, hogy a hypertonia a leggya-
koribb cardiovascularis kockazati tényezd, amely a vdran-
désokat érinti, indokolttd teszik, hogy jelen 6sszefoglald
kozleményiinkben a 2018. évi eurdpai és hazai irdnyelvek
alapjan tekintsik 4t a terhességi hypertonia formdit, diag-
noézisat és a terdpias lehetdségeket (7-3).

A 2018. évi eurbpai és hazai irdnyelvek a hypertonia
diagnosztikus kritériumat terhesség sordn sem valtoz-
tattdk meg: hypertoniar6l beszélink, ha a rendel6ben
meghatdrozott (Ggynevezett ,rendel6i”) szisztolés
vérnyomds > 140 Hgmm és/vagy a diasztolés vérnyomas
> 90 Hgmm (7-3). Erdekességként megjegyzendd,
hogy bar mint az kozismert, az American College of
Cardiology (ACC)/American Heart Association (AHA)
irdnyelvben a hypertonia diagnosztikus kiiszobértékét
csokkentették 130/80 Hgmm-re (4), az American Col-
lege of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) ezt
ajanldsdban nem kovette és megtartotta a kordbbi
140/90 Hgmme-es értéket (5). Szemben a nem terhes
nékre vonatkozé, konvenciondlis ajanldstdl, két salyos-
sdgi kategoriat kulonitink el: enyhe foka a hypertonia,
ha a szisztolés érték 140-159 Hgmm és/vagy a diaszto-
1és érték 90—-109 Hgmm, mig stlyos foka a hypertonia,
ha a szisztolés vérnyomds > 160 Hgmm és/vagy a
diasztolés vérnyomds > 110 Hgmm. Egyértelmden stir-
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1. tablazat. A terhesség soran jelentkezd hypertonia formai, jellemzdi és becstiilt gyakoriséga a varandosok széazalékaban (1, 3)

Terhességek
Név Jellemzé széazalékdban
Krénikus hypertonia Terhesség el6tt vagy a terhesség 20. hete elétt mar diagnosztizélt hypertonia 1%
Praeeclampsia- Uj keletli hypertonia, amely korabban normotensiv nében alakul ki 1-2%
eclampsia a terhesség 20. hete utén és legalabb egy tényezé kiséri az aldbbiak kdzul:
— proteinuria
— anyai célszervkdrosodas tlinetei (vesekarosodés, méjkarosodés, kdzponti
idegrendszeri tlinetek [példaul eclampsia, tudatzavar, gorcs, fejfajas,
latédszavar, stroke), hematoldgiai eltérések (példaul thrombocytopenia,
DIC, hemolizis), tidéoedemal]
— uteroplacentaris diszfunkcié
Krénikus hypertoniéra Uj keletli célszervkarosodas (l4sd praeeclampsia-eclampsia) 1%
rakédo praeeclampsia krénikus hypertonids nében
Terhességi hypertonia Uj keletli hypertonia, amely korabban normotensiv nében alakul ki 5-6%
a terhesség 20. hete utan célszervkdrosodas tlnetei nélkll, és a terhességet
kévetéen normalizélédik
Szllést megeldzden A hypertonia felismerése a terhességi 20. hét utén torténik és nem ismert, 1-2%

nem osztalyozhato
hypertonia

hogy a szllés el6tt milyen volt a vérnyomés; ezekben az esetekben
a szllést kovetd hatodik héten (42. nap utén) lehet a végsé diagndzist feléllitani

gbsségi dllapotnak tekintjik, ha a szisztolés vérnyomads
> 170 Hgmm és/vagy a diasztolés vérnyomads
> 110 Hgmm (7).

Attdl figgben, hogy a varandos éllapothoz képest a
magasvérnyomdas-betegség mikor és milyen formadban
jelentkezik, tobb format kilonitink el (1. zdbldzar). E
formak elnevezése a kiillonb6z6 nemzetkozi ajanlasok-
ban eltérd, jelen sszefoglaloban — miutdn a Magyar
Hypertonia Tdarsasdag az eurdpai irdnyelvet fogadja el —
a European Society of Cardiology (ESC)/European
Society of Hypertension (ESH) nevezéktandt hasznal-
juk (7). Ennek alapjan elkiilonitjik 1. a kronikus (va-
randéssag eldtt is mar fenndll6 és azt kovetden is nagy
valészintséggel fennmaradd) hypertonidt; 2. a pracec-
lampsidt-eclampsidat (terhességi hypertonia jelentds
proteinuriaval: > 0,3 g/24 h vagy > 30 mg/mmol albu-
min/kreatinin hédnyados); 3. a krénikus hypertonidra
rarak6do praececlampsiat; 4. a terhességi hypertoniat (a
terhesség 20. hete utdn jelentkezik, de a szilést
kovetden hat héttel megszinik); valamint 5. a szilést
megel§zéen nem osztilyozhat6 hypertoniat. Ez utébbi
kategéria azon eseteket fedi le, akiknél nem lehet
elkaloniteni azt, hogy terhességi hypertoniarél vagy
kronikus hypertonidrél van-e sz, miutdn a hypertonia
felismerése a 20. terhességi hét utdn torténik.
Ezekben az esetekben a sztilést kovetd hatodik héten
(42. nap utdan) lehet a végsé diagnodzist feldllitani:
amennyiben ekkor normotensiét észleliink, akkor ter-
hességi hypertonia éllt fenn, amennyiben ekkor is
hypertonids a kismama, akkor kronikus hypertoniardl
van sz0.

A praeeclampsidra jellemzd, hogy gyakoribb elsd terhes-
ségben, tobbszoros terhességben, antifoszfolipid-szindro-
ma esetében, illetve, ha az anya hypertonids, diabeteses
vagy vesebeteg. Praceclampsia esetében a placentaelégte-
lenség miatt gyakoribb a magzati retardacid, illetve a kora-
szlés (6). Miutdn a praececlampsia a placenta betegsége,

egyetlen kurativ megoldds a sziilés. A proteinuria lehet
késdi jel, emiatt barmilyen egyéb célszervkarosodédsra uta-
16 tunet (fejfijas, latdszavar, laboreltérések — killondsen
vérlemezkeszam-csokkenés, illetve majenzim-emelkedés)
esetében gondolni kell praceclampsidra.

Diagnozis

A vérnyomds mérése

A hypertonia diagné6zisinak feldllitdsa terhesség soran fo-
kozott odafigyelést igényel. A szabdlyosan végzett rende-
161 vérnyomas-meghatarozas mellett nagy jelentdsége van
a rendel6n kiviali vérnyomasméréseknek. Ennek egyik
oka, hogy tGgy tlnik, a vdrand6sok kozott killonosen nagy
a fehérkopeny-hypertonia prevalencidja. Egy prospektiv,
obszervicios vizsgalat példdul azt mutatta, hogy a vizsgalt
személyek 32%-a fehérkopeny-hypertonids (7), mig egy
misik vizsgilat masodik trimeszterben levd ,hypertonia-
sok” kozott 60%-ban igazolt fehérkopeny-hatdst (§). Bar
ezen személyeket nem kell feltétleniil farmakoterapidban
részesiteni, fontos tudni, hogy terhességi fehérkopeny-hy-
pertonia esetén a praceclampsia kockdzata mintegy két-
szeres, emiatt a szoros kovetés és a rendszeres otthoni
vérnyomasmérés (HBPM) feltétlentil indokolt (9). A ren-
delén kiviili mérések indokoltsdgit az is aldtdmasztja,
hogy egy metaanalizis adatai szerint ugyancsak ezzel a
modszerrel lehet a terhességek 1,6-5,7%-4ban (terhességi
kortdl figgden) alcdzott hypertonidt igazolni (70), amely-
nek viszont szinte mindig terdpids kovetkezménye van. A
rendelén kivili vérnyomdsmérés fontossdgat igazoljak
azok az adatok is, amelyek azt mutatjik, hogy azokban az
esetekben, ahol barmilyen okbdl fokozott ellendrzési
igény mertl fel (példdul praececlampsia-kockazati ténye-
z0k jelenléte esetén) (2. tablizat), az otthoni vérnyomads-
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2. tablazat. A praeeclampsia kockazatat meghatarozo té-
nyezdk (1)
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3. tablazat. A hypertonia kezelésére alkalmazott szerek az
eurdpai és magyar ajanlas alapjan (1, 3)

Praeeclampsia

Nagy kockazat Kis kockazat

o Megeldzé terhesség e Elsé terhesség
soran hypertonia o Eletkor > 40 év

o Kronikus vesebetegség e Terhességek kozott

e Autoimmun betegség, > 10 év telt el
példaul szisztémas lupus e BMI = 35 kg/mz2 elsé vizitnél
erythematosus vagy e Csaladi anamnézisben
antifoszfolipid-szindrobma praeeclampsia

e T-es vagy 2-es tipusu e Tobbszords terhesség
diabetes mellitus
e Kronikus hypertonia

monitorozds amellett, hogy segithet a kordbbi diagnézis
feléllitasdban, csokkentheti a felesleges orvosi vizitek sza-
mat (11). Végil pedig megjegyzendd, hogy az ambuldns
vérnyomds-monitorozas sordn nyert vérnyomdasadatok job-
ban elére jelezhetik az intrauterin novekedési retardaciot,
mint a rendel6i vérnyomasmérések (72).

Egyéb vizsgalatok

Minden hypertonids virandés esetén elvégzendd laboratd-
riumi vizsgalat a teljes vizelet, teljes vérkép, transzami-
ndz, kreatinin, hugysav, valamint a proteinuria (24 6ras
vagy albumin/kreatinin hdnyados) meghatdrozdsa. A szé-
rumhugysavszint emelkedett praeeclampsia esetén és a
hyperurikaemia hypertonids terhesekben fokozott kocka-
zatot jelez (13). Vilogatott esetekben megfontolhaté vizs-
galat a vesék és a mellékvesék ultrahangvizsgalata, az arte-
ria uterina Doppler-vizsgilata (20. hét utdn), valamint
phaeochromocytoma gyantja esetében a szérum- és vize-
letmetanefrin vizsgilata, illetve a szolabilis fms-like tyro-
sine-kinase-1 placentalis novekedési faktor ardny megha-
tdrozdsa a praceclampsia kialakuldsanak kizarasara (74).

Terapiat indokl6 kiiszobérték

Vérnyomiascsokkentd farmakologiai kezelés indokolt min-
den vdrand6s n§ esetében, amennyiben a vérnyomadsa tar-
tésan > 150/95 Hgmm. Javasolt megkezdeni az antihyper-
tensiv terdpidt terhességi hypertonidban (fuggetlenil a
proteinuria jelenlététél), ha kronikus hypertonidra pracec-
lampsia rakédik, vagy ha tinetmentes szervkarosoddssal
jaré hypertonia all fenn, vagy ha a terhesség barmely id6-
szakdban tiinetek jelentkeznek hypertonia kapcsdn és a
vérnyomds > 140/90 Hgmm (7, 3).

"Terapia

A vérnyomdscsokkentd terdpia szempontjabol fontos elkii-
loniteni a siirgdsségi, azonnali beavatkozést igényld esete-
ket és az ambuldns terhesgondozds sordn alkalmazhat6
kezeléseket (3. tablazar).

Nem
Silirg8sségi/sulyos slirgés/ambuléns
hypertonia ellatas
Elsé vélasztas iv. labetalol per os methyldopa

per os methyldopa
per os nifedipin

per os labetalol
(Magyarorszagon
nem kaphato)
per os nifedipin

retard
Mésodik iv. urapidil per os metoprolol
valasztas iv. nitroglicerin
iv. verapamil

4. tablazat. A sirgdsségi gyakorlatban alkalmazott vérnyo-
mascsokkentdk, dozisaik és alkalmazasuk mddja (3)

Antihiper- Vérnyomas-
tenziv csokkenés
szer Dézis kezdete
Nifedipin 10 mg sublingualisan, szlkség

esetén 30 perc mulva ismételhetd  10-15 perc
Urapidil 10-50 mg iv. (lassan), szikség

esetén ismételhetd, infuzidban

9 mg/h fenntarté dozis 5 perc
Verapamil 5-10 mg 2 perc alatt, szikség

esetén 30 perc mulva ismételheté  5-15 perc
Labetalol* 20 mg iv., szlkség esetén 20-30

percenként ismételheté 20-80 mg

doézisokban, 300 mg 6sszddézisig,

infUziéban 5-10 perc

*Hazankban a sziilészeti gyakorilatban nem terjedt el a hasznalata.

Stirgdsségi ellatas

Siirg6sségi allapotot jelent terhesség esetén és azon-
nali hospitalizaciot igényel, ha a szisztolés vérnyomads
> 170 Hgmm ¢és/vagy a diasztolés vérnyomads
> 110 Hgmm. Ezekben az esetekben az elérendd cél-
érték < 160/105 Hgmm. Kevésbé stlyos esetekben
ilyenkor is alkalmazhaté az ordlis methyldopa, illetve
dihidropiridin tipust kalciumcsatorna-blokkols. A
hazai gyakorlatban leggyakrabban alkalmazott gyogy-
szereket, illetve adagjaikat és alkalmazdsuk mddjat a 4
tablazar tartalmazza (3). A sulyos tinetekkel jaré prae-
eclampsia és eclampsia eseteiben azonnali intravénds
magnézium-szulfit (4 g telités, majd infaziéban 1-
2 g/h fenntarté dézis), illetve iv. labetalol vagy iv. ni-
cardipin javasolt (75).

A magzati bradycardia elkeriilésének megel6zésére a
24 6ra alatt alkalmazott labetaloldézis nem haladhatja
meg a 800 mg-ot. A hazai gyakorlatban széles korben
és eredményesen haszndljdk az urapidilt is. Az urapi-
dilre nem megfeleléen reagilé esetekben, kulonoésen
tachycardia tarsuldsakor, intravénds verapamil-, illetve
az intravénds nitroglicerininfdzié alkalmazdsa javasolt.
Tuddodémaval tarsult praceclampsia esetében nitro-
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glicerin alkalmazdsa javasolt (5 ug/perc folyamatos
infazidéban, 3-5 percenként folyamatosan emelve
maximum 100 ug/perc dozisig). A nitroprusszid-natri-
um a magzati cianidmérgezést okoz6 hatdsa miate, a
hidralazin sdlyos perinatalis mellékhatdsai miatt nem
javasolt készitmények (76). Fenyegetd vagy kialakult
goresroham esetén goresgatloként diazepam (iv. 5 mg)
is alkalmazhat6, de alkalmazdsa a légzésdepresszid
veszélyével jar — emiatt egyidejlleg az dtjarhatéd 1ég-
utak biztositdsa is javasolt (példdul eclampsids beteg
intubdldsa és Iélegeztetése vagy Mayo tubus behelye-
zése a ment§ helyszinre érkezéséig). A diuretikus
kezelés egyetlen indikacidja terhességben a tid6odé-
ma/agybdéma veszélye (utébbira utalnak a szubjektiv
tiinetek, példaul szikraldtds, egyéb latdsi szenzaciok),
ebben az esetben iv. furosemid (20-40 mg), illetve
mannizol (100-200 ml) adhatéak, az ilyenkor mar jel-
lemzd&en anurids/oligurids beteg vizeletmennyiségének
mérésére dllando katéter egyidejd felhelyezésével.

A terhesség befejezése indokolt, amennyiben a pracec-
lampsia célszervkarosoddssal (latdszavar, hemosztaziszava-
rok) jar, illetve, ha a terhesség betoltotte a 37. hetet (17).

Krénikus vérnyomdscsokkentés terhességben

Amennyiben a viaranddésnak a terdpids kiiszobértéket
(lasd fent) meghaladé vérnyomdsa van, vérnyomads-
csokkentd terdpia bevezetése javasolt (3). Randomizalt
klinikai vizsgédlatok hidnydban az ajanldsokat a szakér-
t61 vélemények irdnyitjak. Az elérendd célérték a
< 140/90 Hgmm. Az ajanlott gy6gyszerek a methyldo-
pa (az 1960-as évek oOta haszndljdk, és a legtobb
tapasztalat a biztonsdgossagrol ezzel a szerrel van), a
labetalol és a kalciumantagonistdk koztl a legtobb
adattal rendelkezd hossza hatdsa (retard) nifedipin
(1-3). A B-blokkol6k kozul az atenolol nem javasolt
[korai terhességben magzati novekedési retardaciot
okozhat (78), a metoprolol esetében erre nincs adat].
Ugyanakkor barmilyen B-blokkolé kezelés a magzati
hypoglykaemia és bradycardia veszélye miatt csak
fokozott kortltekintéssel javasolhatd (79) — gyakorlati
szempontb6l ez a mellékhatds nagy gyégyszerdézisok-
ndl varhatd. A diuretikus terdpia dltaldnossdgban kerii-
lendd volumendepletdlé hatdsa miatt (praceclampsia-
ban is volumendeplécié figyelhetd meg) (7-3). A
renin-angiotenzin rendszer gatlészerei (ACE-gatléok,
angiotenzinreceptor-blokkol6k és renininhibitorok)
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ellenjavalltak fogamzoképes és terhes nék esetében.
Az antihypertensiv kezelés sordn jelent§sebb mérvd
doézisemelés esetén a lepényi perfazié kontrollja hasz-
nos a magzati keringéscentralizacié elkeriilése érdeké-
ben. A 12. héten a terhességi szrd ultrahangvizsga-
lattal egyidejlleg korai (34. hét eldtti) praceclampsia-
szlrés végezhetd vérnyomasméréssel, kockdzatbecsld
kérddivvel, arteria uterina dramldsméréssel, PAPP-A
(terhességasszocidlt protein A) és PLGF (placentalis
novekedési faktor) méréssel (20, 21). A nemzetkozi,
terhességi hypertoniaval foglalkoz6 tudomanyos tarsa-
sag (International Society for the Study of Hyper-
tension in Pregnancy — ISSHP) ajanldsa szerint a vér-
nyomds 110/80 Hgmm ald t6rténd csokkentése nem
javasolt, mivel ez rontja a placentalis perfaziét, noha
ezen limit pontositdsa céljabdl tovdbbi vizsgilatok
javasoltak (9, 22).

A praececlampsia szempontjabdl e kockazatbecslés vagy
az anamnézisiik alapjan nagy kockazata személyek (2. 7db-
lazar) esetében javasolt a napi 100-150 mg aszpirin beve-
zetése a 12. héttdl kezdddden (1-3, 23).

Osszefoglalds

A terhesség sordn jelentkezd vagy fennéll6 hypertonia elld-
tdsdra vonatkoz6é nemzetkozi irdnyelvek sok részletben
eltérd allaspontot tiikroznek, hiszen randomizalt vizsgéla-
tok hidnydban ezeket a vezérfonalakat tapasztalatokon
alapuld szakértdi konszenzusok irdnyitjak. Jelen 6sszefog-
lal6 az eurdpai és magyar irdnyelv ajanlasait foglalta 6ssze.
Elesen el kell kiilloniteni a célszervkdrosodds tiineteit
mutaté eseteket a kronikus hypertonia eseteitl, hiszen
mind a szévédmények ardnya (anyai és magzati oldalon
egyardnt), mind a terdpids beavatkozds milyensége merd-
ben eltérd. A hazai gyakorlat szdmadra a siirg@sségi esetben
az intravéndsan adhat6 labetalol, illetve a per os alkalma-
zott gyors hatdsd nifedipin, illetve methyldopa, esetleg
nitroglicerin alkalmazhat6 elsdsorban, mig a krénikus
kezelés els6ként vilasztandd szere tovabbra is a methyldo-
pa, szikség esetén retard nifedipin és metoprolol kiegé-
szitéssel.

A kizlemény megjelenésér az Fgis Gyogyszergydr Zrt. tdmogatta.
Az dsszefoglaloban szerepld informdciok a szerzd(k) nézeteit tiik-
rozik. Barmely emlitett termék alkalmazdsakor az érvényes alkal-

y s

mazdsi eldirds az irdnyado.
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Az angiotenzinkonvertiléenzim-gitlok és az angiotenzin-
receptor-blokkolok hatékonysdginak az Osszehasonlitisa
hypertonidban az irodalmi adatok elemzése és hal6zati
metaanalizis eredménye alapjin

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. Elozetes elektronikus kozlés: 2018. december 5.

DOI: 10.1038/5s41371-018-0138-.

Az angiotenzinkonvertdléenzim-gatlok és az angiotenzin-
receptor-blokkol6k a hypertonia kezelésében gyakran
alkalmazott gyogyszerek. A hatékonysdgukat vizsgild
tanulmédnyok eredményeit nem elemezték 4tfogban. Az
irodalmi adatok 4ttekintése és halézati metaanalizis alap-
jan elemezték a két vérnyomascsokkentd gydgyszercso-
port hatékonysagat a vérnyomads, a mortalitds és a morbidi-
tds csokkentésében hypertoniabetegségben szenvedd
pacienseknél. A Medline és a Cochrane Central Register
of Controlled Trials adatbazisokbdl keresték ki azokat a
placebo- és az aktiv kontrollos véletlenszer(d betegbesoro-
lasos, kettds vak klinikai vizsgalatokat, amelyekben a vér-
nyomdascsokkentd hatdsrél, a mortalitdst és a morbiditdst
befolydsol6é hatdsrél szdmoltak be. Az elemzés kiterjedt
arra a 7370 személyt bevoné 30 tanulményra, amelyekben
a vérnyomdsra gyakorolt hatdst, illetve arra a 25158 pa-

cienst bevond nyolc tanulmanyra, amelyekben a mortali-
tdsra/morbiditédsra kifejtett hatdst vizsgaltak. A két gyogy-
szercsoportnak a hatékonysdga a szisztolés vérnyomads
csokkentésében (stlyozott atlagos kiilonbség 0,59, 95%-os
konfidenciaintervallum [CI]: -0,21-1,38), a diasztolés vér-
nyomds csokkentésében (sdlyozott atlagos kiilonbség
0,62, 95%-os CI: -0,06-1,30), a teljes haldlozas (kockazati
arany 0,96, 95%-os CI: 0,80-1,14), a cardiovascularis mor-
talitds (kockédzati ardny 0,87, 95%-os CI: 0,67-1,14), a
haldlos és nem fatdlis myocardialis infarctus (kockazati
arany 1,02, 95%-os CI: 0,75-1,37) és a szélutés (kockazati
arany 1,13, 95%-os CI: 0,87-1,46) kockazatdnak a mérsék-
1ésében hasonld volt. Az angiotenzinkonvertdléenzim-gat-
16k hatdsa kedvezdébb volt a szivelégtelenség megelGzésé-
ben és/vagy a szivelégtelenség miatti kérhazi kezelés pre-
venci6jaban (kockézati arany: 0,71, 95%-o0s CI: 0,54-0,93).
Kovetkezésképpen, az angiotenzinkonvertdl6enzim-gat-
16k és az angiotenzinreceptor-blokkolok egyforman haté-
konyak a magasvérnyomds-betegségben szenvedd pacien-
sekben a vérnyomds, a mortalitds és a morbiditds csokken-
tésében. Az angiotenzinkonvertaléenzim-gatlok hatéko-
nyabbak a hypertoniabetegségben szenvedd személyek-
ben a szivelégtelenség progresszidjanak és/vagy a szivelég-
telenség miatti korhazi kezelésnek a prevencidjdban, mint
az angiotenzinreceptor-blokkol6k.

dr. Vilyi Péter
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Bevezetés

Mindenki szdmdra ismert a renin-angiotenzin rendszer
(RAS) koros aktivaci6janak hypertoniat és cardiovascularis
betegségeket okozd hatdsa. A kronikus RAS-aktivaci6 hoz-
zdjarul az erek, a vesék, illetve a sziv progressziv diszfunk-
cidjahoz (1).

Az ACE hatdsara képzddd angiotenzin-II a f6 végrehaj-
tdja a RAS-rendszernek, ami potens vasoconstrictiét okoz.
Az ACE hatdsa multifunkciondlis, képes gitolni az endo-
gén vasodilatator bradikinin hatdsat is (7).

Az antihipertenziv terdpia kulcslépése a RAS-gitlds,
ezért az ACE-gatlok és az ARB-k a leggyakrabban hasznélt
gyogyszerek a hypertonia kezelésében. Ennek a két gyogy-
szercsoportnak hasonl6 a hatdsa, egyarant csokkentik az
albuminuria mértékét, lassitjdk a kronikus vesebetegsé-
gek progresszidjat (diabeteses és nem diabeteses bete-
gekben), csokkentik, illetve megeldzik a hypertonia okoz-
ta mdsodlagos szervkarosoddsokat a tobbi gybgyszercso-
porthoz képest. Az ARB-k képesek novelni az angioten-
zin-1I szintjét, valamint a legtobb ARB képes novelni a
reninaktivitdst is. A megnovekedett angiotenzin-II kotd-
dik az angiotenzin-II-receptorokhoz, ami az angiotenzin-
[-receptorral antagonista hatdst fejt ki a szervezetben (2).

Az olmesartan hossz( tava hatdsa

Kordbban ismert volt, hogy az ARB-k képesek novelni az
angiotenzin-II szintjét, valamint a legtobb ARB képes
novelni a reninaktivitdst is. A kordbban rendelkezésre 4llé
tanulményok az ARB-k hossz( tdva hatdsait nem vizsgal-
tdk, igy nem dlltak rendelkezésre megfelel§ szamban
kovetéses vizsgalatok. Elgszor 2001-ben jelent meg cikk
az olmesartan hossza tdva hatdsair6l hypertonids betegek-
ben. lchikawa és munkatdrsai a terdpia bevezetésétdl kezd-
ve két hét mulva szignifikdns vérnyomdscsokkenést ész-
leltek, valamint a kezelés stabil antihipertenziv hatast biz-
tositott. A hosszd tava olmesartankezelés novelte a plaz-
marenin-aktivitast, az angiotenzin-I, -I1 és az aldoszteron
szintjét csokkentette. A vizsgdlatban szignifikdns angio-

tenzin-I1l-csokkenés volt kimutathat6 a kezelés megkez-
dése utdn 6, illetve 12 hénappal is. Ennek a hatterében
két patomechanizmust feltételeztek. Az egyik feltétele-
zés szerint a renin szubsztratjaként szolglé angiotenzino-
gén deplécidja dllhat ennek hdtterében, a mésik feltétele-
zés szerint pedig az angiotenzinogén produkcidja nem
elégséges a megnovekedett reninaktivitdshoz, ami az
angiotenzinogén-1 és kovetkezményesen az angiotenzino-
gén-2 csokkenéséhez vezet (3).

Egy 0j karbopeptidaz (ACE-2) hatasai

Egy Gjonnan felfedezett karbopeptidazrol, az ACE-2-rdl
kideriilt, hogy képes hidrolizdlni az angiotenzin-I-et és az
angiotenzin-II-t. Az eddigi ismereteink szerint azonban az
ACE-gitlok nincsenek hatdssal az ACE-2-re (4, 5). Az
ACE-2 hidrolizalja az angiotenzin-I-et angiotenzin-(1-9)-
¢é, valamint az angiotenzin II-t angiotenzin-(1-7)-té (4).

Az ACE-2 az angiotenzin-II-t a vasodilatator hatdsd
angiotenzin-(1-7)-té hasitja, amelynek hatterében egy ez
iddig nem azonositott receptormedidlt folyamat volt felté-
telezhetd. Az angiotenzin-(1-7) direkt arterioladilatatiét
okozott allatkisérletekben. A hatds hatterében endotheli-
umdependens NO-felszabadulds allhatott, amely nem a
ciklooxigendzmediélt folyamat eredménye lehetett. AT-1-
AT-2 receptorantagonistik nem voltak képesek megaka-
dalyozni az angiotenzin-(1-7) indukdlta arterioladilatati-
6t, amely non-AT'1R, non-AT2R angiotenzinreceptor, vala-
mint bradikininreceptor-medidlt folyamatot feltételezett
(6, 7). Végil 2003-ban sikeriilt identifikdlni az angioten-
zin-(1-7) funkciondlis receptoraként szolgal6 Mas-recep-
tort. Ahhoz, hogy feltérképezzék a Mas szerepét, szignali-
zacidjat, radioaktivan jelolt ligandok szerepét vizsgaltdk
vad tipusa és Mas-deficiens egérmodelleken. ElGszor az
angiotenzin-II-rél bizonyosodott be, hogy nincs szerepe a
Mas-aktivicidoban, majd azt is sikeriilt kimutatni, hogy a
Mas-receptor kozvetiti az angiotenzin-(1-7) prosztaglan-
dinokra és a NO-felszabaduldsra kifejtett hatdsat (§).

Az angiotenzin-(1-9) képes endopeptidazok éltal angio-
tenzin-(1-7)-té 4talakulni, igy az ACE-2 az angiotenzin-
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(1-7) képzédéshez két kiillonboz6 patomechanizmuson
keresztill képes hozzdjarulni (9). Az angiotenzin-(1-7)
képes gitolni az ACE C-termindlis doménjét, amely ACE-
gatloszerd hatdst okoz, ezzel fokozva a bradikinin hatdsat
(10, 11).

Szamos tanulmény igazolta az angiotenzin-(1-7) dézis-
figed vasodilatatiés hatdsat a sziv koszortereiben, az aor-
tdban, valamint a mesenterialis artéridban (/2-7/4). Az an-
giotenzin-(1-7) a vesékben diuresist, natriuresist, vala-
mint a glomerularis filtraciés rdtdban diszkrét novekedést
okoz (14-16). Mendes és munkatarsai kimutattdk patkdnyo-
kon, hogy az angiotenzin-(1-7) tart6s adagoldsa csokkenti
a szivben az angiotenzin-II-szintet, valamint néveli a kar-
didlis ACE-2 expresszidjit (16).

Az olmesartan ACE-2-re
kifejtett hatasai

Egy 2004-ben publikalt tanulmany szerint az olmesartan
képes novelni az ACE-2 expresszifjat karosodott sziv-
izomsejtekben, amely elméletileg a megnovekedett an-
giotenzin-(1-7)-képzddés éltal hozzdjarulhat a hat6anyag
egyéb jotékony hatdsihoz. [shiyama és munkatarsai egér-
modelleken vizsgiltdk az olmesartan hatdsdt a kardidlis
ACE, ACE-2, AT1a-R expresszidjira. A kisérletben myo-
cardialis infarctust a coronariaartéridk ligaturdjaval érték
el, amely hatdsdra balkamra-clégtelenség és hypertrophia
alakult ki, ami névekedett angiotenzin-I-, angiotenzin-II-,
angiotenzin-(1-7)-, aldoszteronkoncentraciéval, valamint
csokkent AT1a-R mRNS-képzddéssel jart. Az olmesartan
csokkentette a balkamra-hypertrophidt, javitotta a sziv
kontraktilitdsat, valamint hdromszorosara fokozta az ACE-
2 expresszidjat. Egy szintetikusan eléallitott AT2R-anta-
gonista nem befolyédsolta az olmesartan indukélta ACE-2
megnovekedett expresszidjat. A tanulmanyban nem tud-
tdk bizonyitani, hogy milyen mechanizmuson keresztiil
képes elérni ezt a hatdst (77).

2006-ban jelent meg az elsd tanulmany, amely kimutatta
az olmesartanrol, hogy rendelkezik egy, az ACE-2 fokozott
expresszidja dltal 1étrejovéd megnovekedett angiotenzin-
(1-7) okozta endogén ACE-gitl6 hatéssal. Az Agata és mun-
katarsai altal kozolt tanulmany is igazolta, hogy az olmesar-
tan képes a megnovekedett mRNS-szintézisen keresztil
novelni az ACE-2 szintjét. Megvizsgaltdk tovabba patkanyo-
kon az olmesartan és az angiotenzin-(1-7)-antagonistak
egylttes hatdsit az angiotenzin-II-szintre nézve. Kimutat-
tdk, hogy az olmesartan mellé adott angiotenzin-(1-7)-anta-
gonistak szignifikdnsan novelik az angiotenzin-II szintjéc.
Eredményeik azt mutatjdk, hogy az olmesartan az ACE-
gatld hatdsat az ACE-2 fokozott expresszidja révén létrejovs
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endogén angiotenzin-(1-7) novekedésén keresztil okozza.
Azonban az olmesartan megnovekedett ACE-2-expressziot
okoz6 hatdsmechanizmusa még nem tisztazott (78).

Tobb tanulmany is igazolta, hogy a candesartan, a losar-
tan és az olmesartan is képes novelni az ACE-2 mRNS-
szintjét a szivben, azonban mértékiik és a hatdsmechaniz-
mus nem teljesen tisztazott (6, 19, 20).

Az olmesartan hatésa
a kardialis remodellingre

Szintén tobb tanulminy igazolta az olmesartan kardiélis
remodellingre Kkifejtett pozitiv hatdsit az ACE-
2-Ang(1-7)-Mas tengely upreguldcidja, valamint az
ACE-Ang-11-AT-1 downregulécidja altal (21, 22).

2010-ben jelent meg eldszor az irodalomban egy tanul-
many, amely az olmesartan hossz( tdva hatdsait vizsgélta az
angiotenzin-II-szintre és a balkamra-hypertrophiara nézve a
candesartanhoz viszonyitva. A vizsgilatban hypertonids,
tobb mint egy éve candesartant szedd betegek felénél leval-
tottdk a candesartant olmesartanra. A plazma angiotenzin-
[I-szint csokkent az olmesartancsoportban, amely azt felté-
telezi, hogy az ACE-2-expressziéra kifejtett hatds az olme-
sartan esetén kifejezettebb, mint a candesartan esetén. A
tanulmany tovabba igazolta, hogy az olmesartan szignifikin-
san csokkenti a balkamra-hypertrophiat (23).

Egy 2017-es tanulmany vizsgilta az olmesartan hatdsat
a balkamra-hypertrophidra nézve. Kilonboz6 ARB-ket
szed§ hypertonids betegekben az olmesartanra torténd
valtds utdn hat hénappal szignifikdnsan csokkent a bal-
kamra-hypertrophia mértéke. Ez az els§ tanulmany, amely
igazolta, hogy az olmesartannal potensebb balkamra-hy-
pertrophia-csokkenés érhetd el, mint amennyi elérhetd a
tobbi ARB-vel (24).

Konklazi6

Osszefoglaldsként elmondhat6, hogy az ACE-gitloszerd
hatdssal rendelkezd olmesartan tobb elényt jelenthet egyéb
ARB-kkel szemben, amely a balkamra-hypertrophidt mint
onall6 cardiovascularis rizikéfaktort képes csokkenteni.

A hatdsmechanizmus, illetve ennek a hatdsnak a vizsga-
lata kilonb6z6 betegesoportokban nem teljes egészében
tisztazott, igy tovabbi vizsgilatok sziikségesek.

Az dsszefoglaloban szerepld informdciok a szerzd nézeteit tiikrizi.
Bdrmely emlitett termék alkalmazdsakor az érvényes alkalmazdsi
eldirds az irdnyado.
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A reggel vagy az este bevett vérnyomascsokkentd gyogy-
szerek hatédsa a 24 6rds ambulins vérnyomas-monitorozas
eredményére. A véletlenszer( betegbesorolasos, kereszte-
zett elrendezés@ HARMONY tanulméiny 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. Hyperten-
sion 2018;72(4):870-73. DOI:
https:/ldot.org/10.1161/HYPERTENSIONAHA.118.11101

Egyes adatok amellett sz6lnak, hogy a vérnyomascsokken-
t§ gyodgyszereknek az esti adagoldsa jobban csokkentheti a
cardiovascularis események kockdzatit, mint a nappali
adagolds. A kozleményben azt vizsgiltdk, vajon az ambu-
lans vérnyomdas-monitorozdskor mért vérnyomast befolya-
solja-e a gyogyszer bevételének az idépontja. LLondonban
és Szalonikiben vontdk be a klinikai vizsgilatba azokat a
18-80 éves személyeket, akiknek a vérnyomdsa tartdsan
megfelelden bedllitott volt (£150/<90 Hgmm) >1 antihy-
pertensiv gyogyszer mellett. A vizsgilati személyek
véletlenszerd besorolds alapjan a szokdsos vérnyomascsok-
kentd gybgyszereiket vagy reggel (7-11 6ra kozote), vagy
este (18-23 6ra kozott) kaptdk 12 héten keresztiil, majd
keresztezett elrendezésben tovdbbi 12 hétig szedték a

gyogyszereket. A rendel8i vérnyomdst és a 24 6ras vérnyo-
mast a bevondskor, a 12. héten és a 24. héten mérték, az
alapallapotban laboratériumi vizsgilatokat is végeztek. A
tanulmany ergssége 80% volt a 24 6ras dtlagos szisztolés vér-
nyomds 3 Hgmm-es eltérésének a kimutatdsara (oo = 0,05)
a gyogyszer bevételének az iddpontjatdl fuggden. A 2-es
szint{ hierarchikus regressziés modellben elemezve az ered-
ményeket figyelembe vették a vizsgilohelyet, az adagolasi
idGszakot és az adagoldsi sorrendet is. 103 bevont személy
(atlagéletkor 62 év, a n6k ardnya 44%) koziil 92-nél toreént
meg mind a harom 24 6ras vérnyomds-monitorozas. A 24 6ras
atlagos szisztolés és diasztolés vérnyomasok nem kiilonboz-
tek az antihypertensiv gyogyszerek reggeli és esti adagoldsa-
kor. Hasonloképpen, a reggeli vagy az esti gyogyszerbevétel-
nek sem az dtlagos nappali (7 6racél 22 6rdig), sem az dtlagos
éjszakai (22 6ratol 7 6raig) vérnyomdsra, sem a rendeldi vér-
nyomdsra gyakorolt hatdsiban nem volt kiillonbség. Az
életkor szerinti (<65/>65) és a nem szerinti csoportba soro-
las sem befolyasolta az eredményeket. A kdzlemény eredmé-
nyei alapjan, a megfelelden kezelt hypertonids betegekben a
vérnyomascsokkentd gyogyszerek bevételének az idGpontja
(reggel vagy este) nem befolydsolta sem az atlagos 24 6ras
vérnyomadst, sem a rendel6i vérnyomast.

dr. Vilyi Péter

Ezt a dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webportalrél. A dokumentum felhasznaldsa a szerzdi jog szabalyozasa ala esik.
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Vesebeteg-diéta és a beteg-egyuttmuikddés kérdése

LADANY! Erzsébet

OSSZEFOGLALAS Az elmlt évtizedekben a nefroldgia és dializis terlletén a tudo-
many és technoldgia vonatkozésaban jelentds fejlddés mutatkozott, ugyanakkor a
krénikus vesebetegségben szenvedd betegek morbiditasa és mortalitasa tovabbra
is magas. A krénikus vesebetegek hosszu tavu életkilatasait befolydsold szamos
tényezé kozll jelentds szerepet jatszik az anyagcserezavar és az alultaplaltsag. Az
alultapléltsagot gyakran nem ismerik fel, vagy nem kap elég figyelmet a vesebe-
tegek komplex kezelésében. A betegekben és a szakszemélyzetben is fontos job-
ban tudatositani a megfeleld taplalkozas szerepét, valamint az alultaplaltsdg meg-
elézésének és kezelésének fontossagat. A krénikus vesebetegek esetében kildno-
sen nagy jelentéségu a korai felismerés és kezelés, hiszen a hosszabb ideje fennél-
|6 vesemUikodés-csokkenés és ehhez tarsulé alultapléaltsag hatranyosan befolyasol-
ja az életmindséget és a hosszu tavu életkilatast. Mivel az alultaplaltsag gyakori
szovédmények okozéja, nélkildzhetetlen a nefrolégusok és dietetikusok szoros
egylttmUkodése. Meghatarozé kérdés a sikeres vesebeteg-diéta megvaldsitasa-
ban a beteg-egytttmuikodés.

Kulcsszavak: alultdplaltsag, albumin, kaldria- és energiabevitel, krénikus vesebetegség,
vesebeteg-diéta

Kidney diet and the patient compliance issue
Ladanyi 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.

Keywords: malnutrition, albumin, calorie and energy intake, chronic kidney dis-
ease, renal diet
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kronikus vesebetegséghez tarsulé malnutritio 1é-
nyege a fehérje-energia alultdplaltsdg, amelynek so-
ran a szervezet anyagesereigényeihez mérten elég-
telen a kaldria- és/vagy fehérjebevitel.
A kronikus vesebetegségben kialakul6 alultdplaltsagnak
szamos ismert oka van (7, 2). Ezek koziil a legfontosabbak:
— csokkent fehérje- és kaldriabevitel,
— hipermetabolizmus,
— metabolikus acidosis,
— csokkent fizikai aktivitds,
— csokkent anabolizmus,
— komorbiditasi tényezdk és életmdd,
— dializis.
A kréonikus vesebetegség negyedik-6todik stadiumaban
az ellendrizetlen kaléria-, fehérje-, natrium- és foszfat-
bevitel gyorsitja és silyosbitja a kronikus vesebetegséghez

tarsulé kedvezdtlen klinikai és anyagesere-viltozasokat. A
kronikus vesebetegség elére haladasaval csokken a sé-,
viz-, kdlium-, foszfor- és hidrogénion-eltavolités.

Kovetkezményes hypertonia, vizenySképzidés ¢és sziv-
elégtelenség kockazataval is kell szimolni. A hyperphos-
phataemia szekunder hyperparathyreosishoz vezet az ar-
téridkban és szivbillentylkon kialakul6 kalcifikdcidval, no-
velve a cardiovascularis mortalitds esélyét.

Avesebetegek diétis kezelése a konzervativ kezelés egyik
fontos eleme, amit tervezetten és a gyogyszeres kezeléssel
osszehangoltan kell alkalmazni. Az optimalis tdplaltsagi alla-
pot fenntartasaval megel6zhetdk és korrigdlhat6k a kronikus
veseelégtelenséghez tarsuld tiinetek és szovédmények, kés-
leltethetd a kronikus dializiskezelés megkezdése.

A megfelel§ tiplalkozas és életmdd, valamint adekvat
gyogyszerszedés javithatja az életmindséget és csokkent-
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hetd a vesebetegséghez tarsulé szovédmények elfordula-
sa. Kilon kiemelendd a magas vérnyomds megfeleld kont-
rollja és étrendjének bevezetése, amelyet j6l tikroznek a
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) ét-
renddel szerzett tapasztalatok (3).

A vesebetegétrend egy Osszetett diétdt foglal magiba és
a fehérjebevitel csokkentése mellett megfeleld kaldriabe-
vitelt, ndtrium- és kdliumbeviteli korldtozast, tovabba
foszfatbevitel-csokkentést javasol. Emellett az ételkészi-
tésre vonatkozéan is tartalmaz el6irdsokat. ElsGsorban a
novényi eredetd élelmiszereket javasolt elényben részesi-
teni, amely kedvezd hatdst gyakorol a sav-bazis egyensuly-
ra és a foszfatanyagceserére is.

A hatékony diéta tovabbi fontos feltétele a diétds ta-
nacsadas, a rendszeres diétds nyomon kovetés és sziikség
esetén a beteg klinikai dllapotdtdl és laboratériumi para-
métereitdl fiiggden az eldire diéta mddositdsa.

Az aktudlis szakmai ajdnlds a kronikus vesebetegek meta-
bolikus acidosisanak kezelésére natrium-bikarbondt adésat
javasolja. Egyre tobb kézleményben szdmolnak be arrdl,
hogy a csokkentett fehérjetartalma diétdban a zoldség-gyii-
molcs ardny novelésével javithat6 az acidosis, javul a csont-
mineralizacid, lassithat6 a fehérjelebontds és a vesebetegség
progresszidja. Goraya és munkatdrsai 6téves kovetés sordn
osszehasonlitottdk a zoldség- és gylimolestartalma diéta,
valamint a natrium-bikarbondat-kezelés metabolikus acido-
sisra kifejtett hatdsat és azt tapasztaltdk, hogy a zoldség-gyii-
molcsot nagyobb ardnyban tartalmazé diéta hatékonyabb a
metabolikus acidosis kezelésében, és sikertlt az eGFR-szint
megérzése is. Potencidlisan jobb kezelésnek bizonyulhat a
zoldséget és gyiimolesot tartalmazd vesebetegétrend a car-
diovascularis betegségek rizikéjat tekintve. A kdliumbevitel
ezekben az esetekben szorosabb kontrollt igényelhet (4).

Cupisti és munkatdrsai a vesebetegek diétds kezelésére
vonatkoz6 kozleményében részletezik a vesebetegséghez
tarsulé alultdplltsag legfontosabb ismérveit és terdpids
javaslatokat (5).

A CKD negyedik-6t6dik stddiuméban a kontrolldlatlan
kaléria-, fehérje-, natrium- és foszfatbevitel sietteti és sa-
lyosbitja a CKD-hoz tarsulé klinikai és kéros anyagcesere-
valtozasokat, valamint a metabolikus acidosis kialakul4sat,
az izmokban kialakul6 katabolizmust, a csontok deminera-
lizaci6jat, mindezek kovetkeztében gyulladés, cardio-
vascularis szovédmények jelentkezhetnek.

A CKD negyedik-6todik stddiumdban az elégtelen dié-
tds kezelés csokkentheti a gydgyszeres kezelés hatékony-
sdgat vagy bizonyos gyogyszerkészitmények adagjanak no-
velését indokolhatja.

A kezeletlen kronikus vesebetegség az étvagytalansag,
hényinger és anorexia miatt alultdplaltsighoz vezet. Ano-
rexiat okozhat a lassa gyomortriilés, megvaltozott {zérzés,
uraemids foetor, uraemids gastritis és a nagyszama tablet-
tdk, gyogyszerkészitmények fogyasztasa.

A kronikus vesebetegek esetében a gyulladds, a komor-
biditds és a depresszid, valamint a nehéz tarsadalmi és szo-
cidlis helyzet hozzéjarul a betegek alultdplaltsigihoz. Az
uraemia kisérleti modelljeiben szerzett eredmények arra
utalnak, hogy az anorexidban a neuroendokrin Gtvonalak is
megvéltoznak, ami szintén lehet alapja az anorexia kiala-
kuldsinak. Az uraemids toxinok a neuroendokrin mecha-
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nizmusok révén (melanokortin-4-receptor) felelGsek az
anorexiaért.

A kozlemény kitér arra, hogy kronikus vesebetegségben az
anyagcsere-egyensuly hidnya és az uraemids tiinetek megje-
lenése indikaciéja lehet a rendszeres dializiskezelés beveze-
tésének. A klinikai elény6k azonban ellentmonddsosak.

A kronikus vesebetegség megfeleld konzervativ kezelé-
se egy raciondlis alternativa a dializis korai megkezdésére.
Az IDEAL vizsgilatban a talélési mutatokat vizsgilva nem
igazol6dott semmilyen elény vagy hatrany, amely a dializis
kezdetén az eGFR-szinttel lett volna sszefuggésben. A
dializis alacsonyabb eGFR-szint mellett nem jelentett
nagyobb kockézatot a betegeknek, ugyanakkor a dializis-
kezelés jelentds hatdst gyakorol a betegek, kiilonosen idds
betegek funkciondlis dllapotdra (6, 7).

Az esszencidlis aminosav és ketosav fontos szerepet tolt
be a kronikus vesebetegek diétds kezelésében, és a na-
gyon alacsony fehérjetartalmd diéta mellett ezen készit-
mények addsa kotelezd. A negyedik-6todik stadiuma
CKD-ban az alacsony vagy nagyon alacsony fehérjebevitel
mellett (0,3-0,6 g/kg fehérje/kg/tsuly) be kell illeszteni az
étrendbe az esszencidlis aminosavakat és ketosavakat. Ez
kilonosen eredményes lehet és ajanlatos motivélt bete-
geknél, akik jobban egytuttmikodnek és nincsen sualyos
kisér§ betegségiik. Nagyon alacsony fehérjetartalma és
vegetdrius étrend ilyen formadn pdtlasra szorul, hiszen
ezeknél a betegeknél elégtelen az aminosavbevitel.

A ketosavpétldsnak szimos elénye van a CKD negyedik-
otodik stddiumdban, mert nem fokozza a nitrogén- és
foszfatterhelést, ketoleucin révén fokozza a fehérjeszinté-
zist, nem okoz glomerularis hiperfiltraciét és kedvezden
befolyasolja a lipid-, szénhidrat-, illetve a kalcium- és fosz-
fatanyageserét, mérséklédik az eGFR-csokkenés. Mind-
ezek eredményeként a ketosavpotlas mellett javul a bete-
gek étvagya és igy a tdplaltsagi dllapotuk is (§-70).

A CKD negyedik-6todik stddiumaban a szérumkaliumszint-
t6l fuggden tgyelni kell a kdliumbevitel mennyiségére és
csokkenteni szitkséges, amennyiben hyperkalaemia all fenn
(> 5,5 mmol/l). Hyperkalaemia esetén gondolni kell gyogy-
szermellékhatdsra is (ACE-gétl6, spironolakton). A savtalter-
helés csokkentésére a metabolikus acidosis korrekcidjara
—amely f6leg az éllati fehérjékbdl szdrmazik — a fehérjesze-
gény étrend zoldségekkel torténd kiegészitése javasolt. Egyes
tanulményok arrdl szimolnak be, hogy a vegetarianus étrend
mellett 50%-kal kisebb mennyiségben volt sziikség natrium-
bikarbondt addsdra és diabeteses betegekben javult az inzulin-
rezisztencia (17). Az acidosist a GFR-csokkenés is mérsékli.

A szervezet igényéhez képest alacsonyabb kaldriabevi-
tel fehérjekatabolizmust eredményez. A CKD-betegeknél
a konkrétan javasolt, csokkentett fehérjefogyasztds mel-
lett feltétleniil gondoskodni kell a megfeleld kaldriabevi-
telrdl, ami dtlagosan 35-40 kcal/ttkg legyen. A beteg kal6-
riaigényét egyénre szabottan ajanlatos megallapitani a fizi-
kai aktivitds, az egyéb kisérd betegségek, testsuly, labora-
toriumi paraméterek fuggvényében.

Nagy jelentGségl a betegek tdplaltsdgi és funkcionalis
allapotanak rendszeres kivetése és értékelése, valamint a
diétds kezelés rendszeres adaptéldsa a beteg klinikai élla-
potdhoz és laboratériumi eredményeihez (szérumalbu-
min, -transzferrin, -prealbumin, -koleszterin).
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A fehérje- és s6szegény étrend a kronikus vesebetegség
és metabolikus szévédményeinek diétds kezelésében
alapvetd elviras.

A csokkentett fehérjebevitel mérsékli a fennmarad6 nef-
ronok terhelését, csokkenti az uraemia tiineteit, az anyag-
cseretermékek felhalmozoddsat és az oxidativ stresszt.
Hatésara csokken az inzulinrezisztencia, javul a lipidprofil,
mérsékldik a proteinuria, additiv médon néveli az ACE-
gatlok hatdsit, késlelteti a dializis megkezdését.

Ismert, hogy a vesebetegek komplex és sikeres kezelé-
sében a diéta maradéktalan betartdsa vezet csak ered-
ményre, amely esetenként nagy kihivast jelent a kezels-
személyzet szamara.

A krénikus veseelégtelenségben szenvedd betegeknél a
diétds javaslatok és elbirdsok Osszetettek, mert az ételek
készitésénél tobb tdpanyag egyideji modositdsira van szik-
ség és az életmdd véltozasait is évekig fenn kell tartani.

Tovabbi nehézség, hogy a betegek az alacsony fehérje-
tartalma étrendet gyakran egyhanginak, kevésbé izletes-
nek érzik, igy gyakran nehéz a diéta elfogadtatdsa és a
betegek megnyerése az egyiittmkodésre. Mindez nega-
tiv hatdst gyakorolhat a betegek életmingségére és meg-
neheziti az 4] terdpias elGirdsok betartdsat is.

Altaldnos tapasztalat, hogy az el6irt alacsony fehérjetar-
talma diéta hatékonysdgit erGsen limitdlja az alacsony
beteg-egylittmikodés.

A tdplalkozasi anamnézis és tandcsadas végzése feltéte-
lezi egy szakképzett, a vesebeteg-diétaban jartas dieteti-
kus jelenlétét. Mivel szdmos nefrolégiai és dializiskoz-
pontban nincsenek dedikalt dietetikusok, a szokdsos gya-
korlat szerint a dializisben nem részesiild CKD-s betegek
szdmdra standard alacsony fehérjetartalmi étrendet kell
el6irni. Ennek a problémanak a feloldasara Pisani és mun-
katdrsai kozleményiikben arrél szimolnak be, hogy néhany
egyszerd diétas tipp a CKD-ban szenvedd betegeknél
csokkentette a fehérje-, foszfat- és natriumbevitelt, 6ssze-
hasonlitva a dediktdlt dietetikus dltal 6sszedllitott ala-
csony fehérjetartalma diétdaval (LLPD). Fontos szempont
volt, hogy egyszerd és vonzé megkozelitést kell kidolgoz-
ni az LPD-re, kiilonosen akkor, ha dietetikusok nem 4ll-
nak rendelkezésre. Pisani és munkacsoportja dedikalt die-
tetikusokkal nem rendelkez§ betegellaté helyek szamdra
egy ,hatpontos” (hat tipp), egyszerd és konnyen kezelhe-
t6 taplalkozési javaslatot dllitottak 6ssze, amely helyette-
sitheti a ,standard”, nem egyénre szabott LPD-t a nefro-
l6giai gondozoban. Az altaluk javasolt hat tipp:

1. Ne so6zzon az asztalnal és f6zéskor!

2. Keriilendd élelmiszerek: barmilyen szalami, kolbasz,
sajt és tejtermékek vagy konzervek.

3. Helyettesitse a tésztdt vagy kenyeret fehérjementes
élelmiszerrel!

4. Naponta egyszer, a szokdsos mennyiségben (has, hal
vagy tojas) megengedett a masodik fogas.

5. Fogyasszon napi négy-ot alkalommal gyiimolesot vagy
zoldséget!

6. Heti egy-két alkalommal a masodik fogis helyett a
féfogas lehet ,normdlis” tészta saldtdval, mellette gyi-
molcs és zoldség.

A két étrend hatdsait 6sszehasonlitva azt tapasztal-
tak, hogy a mérsékelten alacsony (0,7-0,9 g/kg) fehér-
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jetartalma diétdval az anyagcsere-paraméterek és a
betegek adherencidja vonatkozdsiban a CKD-s bete-
gek dltal konnyen kivitelezhetd és egyszerdsitett hat-
pontos étrendi javaslat kedvezd hatdst gyakorolt a
vesebetegek anyagcsereprofiljara (karbamid-nitrogén,
foszfatiirités, szérumfoszfatszint, bikarbondt, PTH,
natrium-klorid-trités) és a diétds utasitdsok betartdsa-
ra. Az LPD-kezelt betegek 44%-a, mig a ,hatpontos
csoportban” a betegek 70%-a tartotta a diétdt a féléves
kovetés végén is (12).

A vesebeteg-étrendben szerepld szdmos korlatozas
ellentmond az egészséges taplilkozdsra vonatkoz6 jelenle-
gi ajanlasoknak. Bar az étrend nédtrium-, foszfat-, klium-
és a folyadékbevitel korldtozasanak célja, hogy megakada-
lyozza a szovédmények kialakuldsdt, problémdk ad6dhat-
nak, amikor ezek a korldtozdsok nem jarnak megfeleld
tandcsaddssal. Eppen ezért a diétds tandcsadds és taplalt-
sdgi allapot felmérése mellett nélkilozhetetlen a diétds
kezelésre adott valasz folyamatos kovetése, amely ki kell
terjedjen a tdplaltsdgi édllapot, testsulyvéltozds, testossze-
tétel és laboratériumi leletek, étrend és diétds naplo ada-
tainak kontrolljara is.

Szamos orszdgban a vesebetegek diétds kezelésében
segitséget nydjt, hogy bizonyos gyartok alacsony fehér-
je-, foszfat-, ndtrium- és kdliumtartalma 6sszetevékbdl
allo ,vesebariat” kenyér, tészta, snack vagy egyéb siit6-
ipari és mas termékek széles vilasztékatr kindljak. Ez
nagy elényt jelent a vesebeteg-diétat ajanlé egészség-
tigyi szakembereknek a diéta eldirdsdban — orvos, diete-
tikus, szakdpolé — és a vesebetegeknek a megfeleld
étrend kivitelezésében.

Szintén kulfoldi tapasztalat, hogy bizonyos élelmiszer-
ipari termékeket gyarté cégek a szakmdaval egyuttmd-
kédve oktatdsi programokat, tréningeket szerveznek az
egészséglgyi szakemberek szdmara. Ezek eldsegitik a dié-
tds kezelés ismereteinek elsajatitdsat és tdmogatdst nyuj-
tanak a CKD-betegek szdmadra az elirt étrend betartdsa-
hoz és kivitelezéséhez.

Fontos a partnerség kiemelése a gyartdé és a szakma
kozott. Ez a partnerség az adekvit taplalkozas/taplalas
fontossdgara 6sszpontosit, amely tdimogatja a kronikus ve-
sebetegek Osszetett tdplalkozasi igényeit (13).

Jelen 6sszefoglalds célja, hogy felhivja a kronikus vese-
betegségben szenvedd betegek figyelmér a speciilis élel-
miszerek elényeire, ugyanakkor arra is, hogy a diétds kor-
latozasok mellett mit lehet enni.

A fentieket osszefoglalva, az orvosok és dietetikusok
tandcsait kiegészitendd, szitkkség lenne a vesebetegek dié-
tds étrendjéhez — hasonléan mas betegpopuldciéhoz —
alkalmazott élelmiszer-alapanyagok minél szélesebb kor-
ben elérhetd kindlatara.

A még dializist nem igényl§ kronikus vesebetegségben
haszndlhaté enteralis tdpszerekbdl sincsen elegendd va-
laszték sem gyerek, sem felnétt beteg részére.

Dedikélt dietetikus hidnydban a vesebeteg-diéta beve-
zetésekor érdemes mérlegelni a hatpontos rovid javaslato-
kat tartalmaz6 étrendi Gtmutatds alkalmazasit.

Ezen tényezdk bizonyara komoly tdmogatdst és konnyebb-
séget jelentenének a diéta gyakorlati kivitelezésében és ilyen
modon jelentdsen javithatnak a beteg-egytittmtkodést.
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REFERATUM

A kis cardiovascularis kockizatt, enyhén hypertonids sze-
mélyek vérnyomascsokkent§ kezelésének kedvez6 és ked-
vezGtlen hatésai

Benefits and harms of antilypertensive treatment in low-risk pati-
ents with mild hypertension. Sheppard JE Stevens S, Stevens R,
Martin U, Mant J, Hobbs FDR, McManus RJ. JAMA Intern
Med. Elozetes elektronikus kizlés: 2018. oktober 29.

doi:10.1001 jamainternmed.2018.4684

A jelenleg rendelkezésre 4ll6 bizonyitékok alapjan nem
egyértelmd, kell-e gybgyszerekkel kezelni a kis cardiovascu-
laris kockazatd, enyhe hypertonidban szenvedd pacienseket.
A jelenleg hatédlyos nemzetkozi irdnyelvek sem fogalmaznak
meg egyontetd véleményt. A kozlemény célja annak vizsga-
lata volt, vajon a kis kockdzatd, enyhén hypertonids szemé-
lyeknek a gybgyszeres vérnyomascsokkentd kezelése mérsé-
keli-e a mortalitdst és a cardiovascularis betegségek (cardio-
vascular disease — CVD) gyakorisdgit. Az Egyesilt
Kirdlysdgban végzett hosszi tava kohorszvizsgilatban az
1998. januar 1.-2015. szeptember 30. kozotti adatokat a
Clinical Practice Research Datalink adatbazisbdl nyerték ki.
A paciensek életkora 18-74 év volt, enyhe hypertonidjuk
volt (a kezelés nélkili vérnyomds 140/90-159/99Hgmm),
kordbban nem szedtek vérnyomdascsokkentd gyogyszert.
Kizartdk azokat a személyeket, akiknek a korel6zményében
CVD volt vagy CVD-kockazati tényezével rendelkeztek. A
péacienseket kivontak az elemzésbdl, ha az utdnkovetési ada-
tok nem voltak elérhet6k vagy a kimeneteli mutatok kozé
sorolt események kovetkeztek be. Az antihypertensiv gyogy-
szeres kezelés hatdsat vizsgiltdk. A kezelést befolydsold
tényezdk figyelembevételével logisztikai regresszids modellt
allitottak ossze. A diagnozis megallapitdsit kovet§ 12 hona-
pon belil kezelt személyeket nem kezelt személyekkel alli-
tottdk parba a kezelést befolydsold tényezdk figyelembevé-
telével, az elsd legkozelebbi szomszéd elemzési modszert al-
kalmazva. Cox-féle ardnyos kockazati regressziés modszer

alapjan elemezték a mortalitds, a CVD és a nemkivanatos
események gyakorisdgat azok kozott a paciensek kozote,
akik kezdett6l vérnyomdscsokkentd gyogyszert kaptak,
osszehasonlitva azokkal, akik nem szedtek antihypertensiv
gyogyszert. Osszesen 19 143 kezelt (atlagéletkor [SD] 54,7
[11,8] év; 10 705 [55,9%] né; 10 629 [55,5%] fehér bérl) és
19 143 hasonld, de kezelésben nem részesult pacienst (4tla-
géletkor [SD] 54,9 [12,2] év; 10 631 [55,5%] né; 10 654
[55,7%]) allitottak vizsgilati parba. Az 5,8 éves medidn
kovetési idd alatt (interkvartilis hatdréreékek 2,6-9,0 év)
nem volt arra utal6 bizonyiték, hogy osszefuggés lenne az
antihypertensiv gyogyszeres kezelés és a mortalitds (kocka-
zati arany 1,02; 95%-os CI: 0,88-1,17), illetve a vérnyomads-
csokkentd kezelés és a CVD-események (kockdzati ardny
1,09; 95%-0s CI: 0,95-1,25) kozott. A gyogyszeres kezelés
gyakrabban jart mellékhatdsokkal, beleértve a hypotonidt
(kockazati arany 1,69; 95%-os CI: 1,30-2,20; a mellékhatds
jelentkezéséhez 10 évig kezelendd péciensek szdma
[NNH10]: 41), syncope (kockézati ariny 1,28; 95%-os CI:
1,10-1,50; NNH10: 35), elektroliteltérések (kockdzati
arany 1,72; 95%-os CI: 1,12-2,65; NNH10: 111), akut vese-
karosodas (kockdzati ardny 1,37; 95%-os CI: 1,00-1,88;
NNH10: 91). Az el6re meghatarozott vizsgalati terv szerinti
elemzés eredménye nem igazolta az irdnyelvek egy részében
szerepld, a kezelés elkezdésére sarkall6 ajanlast a kis kocka-
zatd, enyhe hypertonidban szenvedd személyekben. A
gyogyszeres kezelés novelheti a mellékhatdsok kockazatir,
ami alapjan nem tandcsolhat6, hogy ugyanazokat a kezelési
elveket vonatkoztassuk a kisebb kockazatd személyekre,
mint amelyek a nagy kockazatd pacienseken végzett tanul-
manyok eredményei alapjan szilettek.

dr. Vilyi Péter
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Ambulans vérnyomas-monitorozas
Osszeéllitotta: KEKES Ede, ALFOLDI Sandor

Az ABPM (ambuldans vérnyomds-monitorozds) nem invaziv, teljesen automatikus technikaval miskodd rendszer, az er-
re létrehozott miiszer felhaszndldsaval. A vérnyomds-monitoroxdst csak nemzetkiozi eloirdsoknak megfeleloen hitele-
sitett mérdmiiszerrel szabad végezni. A hitelesitett ABPM-késziilekek naprakész listaja online hozdférhetd (www.dab-
leducational.com). Hazdankban jelenleg a Meditech ABPM-04, ABPM-05, BlueBP-05, Boso TM 2430 PCZ, valamint

a lensiomed-Tensioday a legiobban elérhetd és a nemzetkizi listan jogositodnnyal is rendelkexd monitorok (1, 2). Fxek

értékeldszoftverekkel csatolhatok a szamitogépekhez (1. dbra).

(nagyobb idétartam is lehetséges) vérnyomasmé-
résbdl szaimos, a diagndzishoz sziikséges paraméter,
index nyerhetd.

3 monitorokhoz biztositott szoftverek révén a 24 6ras

Az ABPM indikaci6i

o A fehérkopeny-hypertonia igazoldsa. Az orvosi rendeld-
ben az orvos vagy asszisztens megjelenése sok betegnél
atmeneti vérnyomds-emelkedést vélt ki, ami percekig,
maskor 6rdkig is eltarthat (3).

o A kora reggeli ,surge” (vérnyomds-emelkedési hulldm)
észrevétele. Ezt leginkdbb a neurohumoralis ritmus cir-
kadidn vdltozédsaival (fokozott szimpatikus aktivitds,
vagushatds-csokkenés) magyarazzak. Ebben az id§szak-
ban gyakoribb a szivinfarktus, stroke és a hirtelen halal
(4, 5) (2. dbra).

e Epizodikus hypertonia vagy hypotonia gyangja.

e Nagy vérnyomdskiilonbség a rendel6i és az otthoni vér-
nyomasmérések kozott.

e Rezisztens hypertonia.

e Az antihipertenziv kezelés eredményességének megité-
1ésére.

Az ESH-ajanlas alapjin (6, 7) még az aldbbi indikaciok is
indokoltak:

e obstruktiv alvasi apnoe esetén,

vérnyomds-variabilitds mérése,

gyerekek vagy serdiilékortak hypertonidja esetén,

idds vagy nagyon id@s korban,

nagy cardiovascularis rizik6jd esetekben.

A fehérkopeny- vagy izolalt rendeli hypertonia
definici6ja
— Nem kezelt egyén — rendel6i BP > 140/90 Hgmm.

— ABPM 24 6ras atlag < 130/80, a nappali dtlag < 135/85
és az éjjeli atlag < 120/70 Hgmm.

1. dbra. A 24 6ras vérnyomas-monitorozo eszkézék PC-csat-
lakozéassal

Vérnyomas [mmHg] Pulzus [1/perc]

10 10
09:00 13:00 1700 21:00 01:00 05:00 09:00
2010.06.02. 1d6 [6ra)

2. dbra. Fehérképeny-hypertonia és reggeli vérnyomas-emelke-
dési hullam (Studinger P. Semmelweis Egyetem, I. Sz. Belgyo-
gyaszati Klinika)

A maszkirozott hypertonia definicidja

Nem kezelt egyéneknél vagy kezelt hypertonids betegnél
(3. dbra):
— rendeldi BP < 140/90 Hgmm és
— ABPM 24 6ras atlag > 130/80, a nappali dtlag > 135/85
és az éjjeli dtlag > 120/80 Hgmm.
A maszkirozott hypertonia bonyolult jelenség, mert
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3. &bra. Maszkirozott hypertonia. Rendeldi vérnyomas normalis,
a 24 6rds monitorozas egyértelmden hypertoniat igazolt
(Studinger P. Semmelweis Egyetem, . Sz. Belgydgyaszati
Klinika)

X:1dd (6ra) Y: Systole, Diastole (Hgmmj, Pulzus (pperc) 150
.......r e .-.... |.. : I
J - .
o et ‘d‘: andv -\ seme Ny e \,'\,-.‘.‘ Lo .- 7y .
9 0
10 1 16 19 2 1 4 1 10

4. abra. Normalis ABPM-profil nem hypertonias egyén eseté-
ben (Kékes E. Pécsi Tudomanyegyetem, I. Sz. Belgydgyaszati
Klinika)

1. tablazat. A 4. dbran lathato ABPM-profil adatai

Jellemzok 24 6rés Nappali Ejszakai
SBP &tlag = SD 123 = 6,6 132 =74 115 £5,7
DBP é4tlag = SD 7556+65 83=x45 68=x44
SBP/DBP maximélis hatar 130/80 135/85 120/70
PP &tlag = SD 475 =59 49 = 6,1 47 = 4.8
Frekvenciaatlag 60/perc 68/perc 52/perc
SZISZ/DIASZ DI 10/17

Hypertonias idéindex 7,04/1,41

Hyperbarias impakt 15,5/3,4

SBP = szisztolés vérnyomés; DBP = diasztolés vérnyomas

nem kezelt egyénekben, de legtobbszor a megfelelGen
vagy ,talkezelt” betegeknél egyarant eléfordulhat (7). Az
izoldlt nocturnalis hypertonidt is a maszkirozott hyperto-
nia egyik formdjanak tartjak (8).

Az ABPM kivitelezési technikdjiat, médszertandt nem
ismertetjik, mert az ESH és az MH'T irdnyelveiben rész-
letes leirasra kertiltek (7, 9, 10).

A normalis 24 6ras vérnyomas
monitorozasa és mérhetd indexei

A normilis ABPM képe és a mért értékek a 4. dbran és az
1. td@blazaton lathat6.

A legfontosabb paraméterek a 24 drds, valamint a nappali
és Giszakai vérnyomdsdtlagok, mivel jol reprodukélhatok és
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2. tablazat. Az egész napi, nappali és éjszakai atlagértékek hatarai
egészséges és hypertonias egyénekben az érvényes iranyelvek
alapjan (9)

Normaélis (Hgmm)  Hypertonia (Hgmm)

Napi atlagérték < 130/80 >130/80
Nappali atlagérték < 135/85 >135/85
Ejszakai atlagérték < 120/70 >120/70

24 debs dtlag 163/68 Hgmm
Nappali itlag 165/72 Hgmm

PP =24 h: 95 Hgmm
Nappali: 93 Hgmm
Ejstakai: 99 Hgmm

Vernyomas [mmHg]

210 - -

M Elszakai dtlag 161/62 Hgmm

1 A

J
08 DD 1200 16 D0 2000 00 00 04 00 08 00
2011.07.21. Ido

5. dbra. [zolalt szisztolés hypertonia. Az éjszakai id&szakban
nem csbékken a vérnyomas. Nondipper jelenség. Diurnalis in-
dex (szisztolés/diasztolés) 2,4/13,8%, PP = pulzusnyomas (Stu-
dinger P. Semmelweis Egyetem, . Sz. Belgydgydszati Klinika)

prognosztikai értékiik szamos ismert tanulméanyban bizo-
nyitott. Ezen 4tlagértékek jelentik a hatdrt a normotonids
és hypertonids egyének kozott (2. zdblazar).

A vérnyomads-dtlagértékek az egyedi mérések hullimza-
sdt, variabilitdsat jelzik, a baroreflex érzékenységének és
az autoném cardiovascularis neuropathidnak egy érzékeny
mutatédja. Haszndljuk a vérnyomads-variabilitds jellemzésé-
re, mint paramétert, erre késébb térink ki.

Pulzusnyomas

A szisztolés és diasztolés vérnyomadsatlagok kiillonbsége. A
24 6ras értéket hasznaljak mint cardiovascularis kockazati
tényezdt. 60 éves korig 40-50 Hgmm kozotti az dtlagos
pulzusnyomds. 60 év felett fokozatosan emelkedik, 60
Hgmm feletti PP-érték maér erds prediktora a cardiovascu-
laris betegségeknek. Izoldlt szisztolés hypertonidban
(ISH) 70-90 Hgmm-es értéket is elérhet (17-13) (5. é5 6.
dbra).

Az 5. dbra jelzi, hogy a 24 6rds vérnyomasprofil teljes
id6szakaban a szisztolés és diasztolés vérnyomas értékei
kozott jelentds kulonbség van, nappal és éjszaka egyarant.
A PP-érték valtozasit az életkorral nem hypertonids és
ISH-ban szenved§ egyéneknél Kékes és munkatirsai (12)
népegészségugyi szlrésének adatai alapjan a 6. dbrdn mu-
tatjuk be.

A 6. dbra egyértelmlen mutatja, hogy a nem hypertoni-
as egyéneknél is a kor elérehaladdsaval egyiitt a PP foko-
zatosan emelkedik, de nem haladja meg a 60 Hgmm-t. Az
ISH-ban szenvedd egyéneknél minden vizsgilt korcso-
portban szignifikdnsan nagyobb a PP, 56 év felett az atlag-
érték mar 70 Hgmm f61é kertl.
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6. dbra. A pulzusnyomasatlagok (Hgmm-ben) valtozasa az élet-
korral nem hypertonias egyénekben és ISH esetében (12). ISH-
esetek széma = 1775/2655 (férfiind). 2010-2016 MAESZ-adat-
bazis. Kontroll: 14 851 619 993 személy

m fyifdilL JalPI'ILII';I';I'IL;M R

7. abra. Kezelt hypertonias beteg ABPM-profilja. Dipper tipus.
Diurnalis index: 16/18% (sziszt/diaszt) (Kékes E. Pécsi Tudo-
manyegyetem, |. Sz. Belgydgydszati Klinika)

Hypertonids iddindex (percent time elevation
index)

Jelzi, hogy a vizsgalt id6tartam hany szdzalékdban haladta
meg a vérnyomds a normalis szisztolés/diasztolés értéket.
15% felett valdszinGsitheti a hypertoniat, 40% feletti
érték célszervkarosodasra utalhat.

Hyperbarids impakt

Hgmm X 6ra dimenziéban fejezi ki a normdlis értéket
meghaladd vérnyomdst. Normadlis 60 alatt.

Az utébbi két indexet ma mar nem hasznéljdk a praxis-
ban (13).

A diurnalis index

Az egyik leggyakrabban hasznélt index, amely a nappali és
éjszakai vérnyomaskiillonbség a nappali érték szdzalékdban
kifejezve. Hypertoniabetegségben a 24 6rdas vérnyomas-
monitorozas igazolja, hogy négy vérnyomadsprofil-tipust
lehet elkiiloniteni egymastdl: dipper, extrém dipper, nem
dipper és reverz dipper (vagy nocturnalis hypertonia)
tipusokat. A leggyakoribb, éltaldnos a dipper tipus, ahol
10-20%-kal alacsonyabb az éjszakai dtlagvérnyomds, mint a
nappali. A nappali és éjjeli nyomasdifferencia legnagyobb
extrém dipper esetében (20% felett), mig nem dipper tipusndl

DIURNALIS INDEX 25/29 % (SY/DI) .
Vernyomas [mmHg] EJ/NAPPAL ARANY 0,75/0,71 (SY/DI) Pulzus [1iperc.
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8. &bra. Kezelt hypertonids beteg. Extrém dipper ABPM napi
profil. Diurnalis indexek 20% felettiek. Ejje//'/nappa// atlag BP-
arany < 8. A nyilak a kora délutani és kora reggeli vérnyomas-
emelkedéseket (surge) jelzik. (Studinger P. Semmelweis
Egyetem, |. Sz. Belgydgyaszati Klinika)

Diurnalis index 1,2/2,2% (Sys/Dias)
Ejinappali arany 0,98/0,97 (Sys(Dias)

X: 1 (Gra) Y: Systole, Diastole (Hgmm), Pulzus (perc)
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9. abra. Nehezen bedéllithaté hypertonia. Nem dipper tipus. 24
6rds vérnyomasatlag 157/87 = 10,2/8,8 Hgmm. Nagy a vérnyo-
mas-variabilitas. (Kékes E. Pécsi Tudomanyegyetem, |. Sz. Bel-
gyogyaszati Klinika)

10% alatti a kilonbség. Ha éjszaka magasabb értékeket ka-
punk, mint nappal, akkor beszéliink éjszakai hypertoniarél
(reverz dipper jelenség) (13-15).

ESH-definici6k a vérnyomas napi
ritmusanak tipizaldsara (6)

Dipping tipus

Az ¢éjszakai SBP- és DBP-csokkenés 10%-kal nagyobb a
nappali vérnyomasértékeknél (10-20% kozott) vagy az
éjszakai/nappali SBP/DBP ardany < 0,9 és > 0,8 kozott. Ez
a normdlis diurnalis BP-profil (7. dbra).

Extrém dipping profil

Kifejezett éjszakai SBP- és DBP-esés, amely > 20% a nap-
pali értékekhez képest, vagy az éjszakai/nappali szisztolés
és/vagy diasztolés ardny < 0,8 alatt van (8. dbra).

Nem dipping (nondipping) vérnyomasprofil

Az éjszakai SBP és/vagy DBP nem cs6kken. A diurnalis in-
dex 1-10% kozotti, az éjjeli/nappali vérnyomadsatlag arinya
< 1és > 0,9 kozott van (9. dbra). Ez a tipus noveli a car-
diovascularis kockizatot (6, 14, 15).
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10. abra. Reverz dipper tipus. Hypertoniabetegség. Az éjjeli
iddszakban a vérnyomas 127/58 Hgmm. Az alacsony diasztolés
nyomas valészinidleg a korral ésszefiiggd nyomaseséssel ma-
gyarazhaté. A kora déleldtti vérnyomasesést antihipertenziv
gyogyszer is okozhatta (Studinger P. Semmelweis Egyetem, |.
Sz. Belgyégyadszati Klinika)

24 6ras BP-
Nappail BP Ejszakal BP Reggell BP
Rendelsi BP
] Kmnw-:mf_
200 Hgmen m:r a2 ﬂnuui:ram 4§ ;’.‘J E
o A A L7 TR
135 Hgmm 7 Nt v WA 3 - !
l!_.' '.. ]'. ._l ' A 4 o a0 Y E
T 4 5 i '\'-f' '7'- S R L 1 ™y s 3T '1 .
86  Diasztolés BP 12 6ra " 226 8o

11. &bra. A napi BP f6 hullamai a teljes 24 ¢ra alatt

Reverz dipper tipus

Ebben a tipusban t6bbféle format és magyardzatot adnak.
Lehet hypertonia nélkil vagy hypertoniaval, az ESH-
iranyelvekben (6) nocturnalis hypertonidnak irjak. Ennek
ondll6 része a fentickben mar emlitett izolalt nocturnalis
hypertonia. A diagn6zis szempontjabél fontos tudni, hogy
az éjjeli magasvérnyomds-hullimnak vagy -kiugrasnak leg-
f6bb okai: az OSAS, a szem hirtelen nyomdsa vagy nyomo-
désa, az ¢&jjeli vizelések, a hirtelen-varatlan éjszakai feléb-
redés lehetnek (76). Parari (6) a definicidban csak azt
emeli ki, hogy az ABPM-nél az éjszakai vérnyomdsatlag
120/70 Hgmm felett legyen, ez az 4j, 2017. évi AHA-ajan-
lasnal 110/65 Hgmm (77). A jelenség talzott gydgyszeres
vérnyomdscsokkentésbdl (alacsony délelStti vérnyomas)
is eredhet (10. dbra).

A nappal/éjszaka meghatdrozds nagyon relativ fogalom.
Parati az irdnyelvekben (6) hangsalyozza, hogy hivatalosan
a nappali iddszak 8-24 6ra kozott, az éjszakai éjjel 1 és 6
6ra kozote van, mert igy kikertilhet§ az életmddszokdsok,
éghajlati viszonyok miatti kora délutdni szieszta, valamint
az 1dGsebb egyéneknél szokdsos délutdni pihend (alvdssal
vagy a nélkil). Ennek ellenére az ABPM-nél alkalmazott
szoftverek nappali idGszakot dltaldban 8-23 6ra kozott, az
éjszakait 23—6 6ra kozott jelzik. Természetesen ma mar le-
hetdség van specidlis iddszakaszokat mérni és azokat ele-
mezni. Szerepel az irodalomban izolélt éjjeli hypertonia is,
mint a maszkirozott hypertonia egy formdja, amelyben a
rendeldi BP < 140/90 Hgmm és az ABPM 24 6rés édtlaga

199

AMBULANS VERNYOMAS-MONITOROZAS

< 130/80 Hgmm, nappali dtlag < 135/85 Hgmm, az éjjeli
atlag azonban > 120/70 Hgmm.

A kora reggeli, éjszakai és a kora
délutani vérnyomasvaltozasok
értelmezése

A nap 24 orijaban folyamatos életjelenség-valtozasok
mennek végbe, amelyek dllandéan a BP ingadozdsit, hul-
ldamzdasat eredményezik. Ez a hullimzas a BP napi variabi-
litdsa, amelyet a kiilonb6z§ idGszakokban az atlag standard
fuggetlentl hdrom nagy ingadozds jellemzi a BP-profilt: a
kora reggeli, éjszakai és a kora délutdni pozitiv, illetve
negativ irdnyd nagy hulldm (71. dbra).

Ejszakai tart6s BP-emelkedés

Nagy nemzetkozi ABPM-adatbazis (IDACO) alapjan mond-
hatjuk, hogy hypertonids egyénekben az éjszakai vérnyomads-
atlag szorosabban Gsszefiigg a végzetes és nem végzetes car-
diovascularis események (stroke, myocardialis infarctus, car-
diovascularis halédl) kockazatnovekedésével, mint a nappali
vagy 24 oras atlag (18). A tartésan magas éjszakai vérnyomas
(reverz tipus) jellemzden a leggyakrabban tarsul cardiovas-
cularis eseményekkel (79), s6t a kognitiv funkcié romlasaval
is (20). A tart6s éjjeli hypertonia az alabbi koralmények, illet-
ve betegségek mellett fordulhat el:

— igen nagy kiils§ h6mérséklet mellett,

— nagyfoku sdbevitel,

— jelentdsen csokkent fizikai aktivitds a nap nagy részé-
ben,

rossz alvds, gyakori éjszakai vizelés,

sOszenzitivitas,

autonom diszfunkcio,

szekunder hypertonidk (OSAS, primer aldosteronismus,
renalis és renovascularis hypertonia).

Gyakran tdrsul diabetesszel, kronikus vesebetegséggel,
szivelégtelenséggel, a kdzponti idegrendszer betegségei-
vel (stroke, kognitiv diszfunkcid, depresszid), nyugtalan
l1ab szindroémaval (76).

Ejszakai BP-surge

Specidlis esetekben rovid idejd, akdr ismételt BP-kiugra-
sok alakulhatnak ki. Ez a legjellemzébb OSA-szindréma-
ban, ahol az apnoe éltal kivéaltott hypoxia triggereli a BP-
emelkedést, amely akdr 160 Hgmm-t is elérhet (27).
Okozhatja hirtelen éjjeli felébredés, gyakori vizelés az éj-
szakai idGszakban (prostata-hypertrophia) vagy a szem
erds nyomdsa vagy nyomoddsa (16).

Kora reggeli BP-surge

Szamos vasoconstrictor neurohumoralis tényezd aktivalo-
dédsa, mint a szimpatikus idegrendszer, a RAS, jatszik sze-
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12. abra. Vdratlan kora délutani vérnyomasesés. A naplézas
szerint gastrointestinalis infekcid kévetkeztében sulyos hanyas,
hasmenés (nagy folyadékveszteség!) zajlott le (Studinger P.
Semmelweis Egyetem, |. Sz. Belgydgyaszati Klinika)

repet a korai reggeli 6rdkban fokozatosan novekvd BP-

emelkedésben. Killonosen az a-adrenerg-hatds érvénye-

siil, amely fokozza a kis rezisztenciaerek tonusit. Gyakori:

— hypertoniabetegségben, metabolikus szindromaéban,
hyperglykaemidban;

— nagyfoku alkoholfogyasztds utdn, erés dohdnyosokndl;

— stressz-szitudcioknal;

— rossz alvasndl, tdlzott reggeli fizikai aktivitds sordn.
Megjelenése — kulondsen, ha a naponkénti BP-kiugras

mértéke erdsen valtozik (nagy a variabilitds) — jelzi a na-

gyobb cardiovascularis kockazatot (22).

Kora-késd délutani BP-hullam

Mar régen megfigyelték, hogy a vérnyomads és szivfrekven-
cia napi ritmusdban hdrom pozitiv irdnyd hullim van,
amely id@szakban ugyancsak megnd a cardiovascularis ese-
mények szdma (14, 23).

A hiarom BP-kiugrdsi tendencidt a & dbrdn nyilakkal
jeloltuk.

Vérnyomasvariabilitds-mérés

A rovid tava vérnyomads-variabilitds (BPV) jellemzésére is a 24
6ras vérnyomas-monitorozds (ABPM) alkalmas. Szamos inde-
xet haszndlnak: a 24 6rds, nappali vagy éjjeli szordst (SD), vala-
mint a varidciés koefficienst. Ezen indexeket szelektiven is
nézziik a szisztolés és diasztolés vérnyomds vonatkozadsiban. A
varidcios koefficienst (normalizalt BPV) gy kapjuk meg, hogy
az dtlag-SD-értéket elosztjuk az dtlagos artérids nyomassal (24,
25). Megjegyezziik, hogy az SD-érték valbjaban az értékek
diszperzidjat jelenti és nem pontos, ha a mintavételezés ritkdn
torténik. Annak érdekében, hogy a rovid idGtartamd BPV
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prognosztikai értéke javuljon, bevezették a nappali és éjjeli
atlagos redlis variabilitdas (ARV) fogalmét. Ez az index az egy-
mast kévetd vérnyomasmérések abszolut kiilonbségeinek dtla-
ga. Az ARV jobban jelzi a cardiovascularis kockdzatot hyperto-
nids betegeknél, mint a tradiciondlis SD-értékek (26). A 11.
dbrdn a piros fuggdleges vonalak jelzik az SBP és DBP hullim-
zésit a 24 6rds idGszakaszban. Altaldban a 6-7 Hgmm-nél
nagyobb SD-érték mar kérosnak tekinthetd.

Naplézas

Az ABPM igazi haszna a mindennapos klinikai gyakorlatban
abban rejlik, hogy a beteg kozben a napi munkégjit, illetve
életaktivitdsat végzi, igy a betegséggel vagy mds behatéssal
osszefuggd jelenségeket — vérnyomads- és szivirekvencia-val-
tozdsokat — észleljiik. Ehhez sziikséges a betegnapl6, amely-
ben rogzitésre keriilnek a betegnél észlelt események. A
napld helyes haszndlatdra a beteget be kell tanitani és meg-
felel§ naplét kell szamadra biztositani (27) (12. dbra).

Osszegzés

Miért j6 az ABPM?

— Sok a napi vérnyomasmérés.

— Szeparaltan elemezhetjik a napi ritmust.

— Identifikdlhatjuk a fehérképeny-hypertoniat vagy a
maszkirozott hypertoniit.

— Felismerjiik a kilonb6z6 profiltipusokat.

— Felismerjiik az éjszakai hypertonidt, reggeli ,,surge”-ot.

— Ellenérizhetjiik a terdpia sikerét, a taladagolast.

— Mérhetjuk a vérnyomds-variabilitast.

Mikor ismételjik az ABPM-et?

— Sulyos vagy rezisztens hypertonia.
— Stlyos szervi kdrosodas.
— Térsbetegség megjelenése.
— A fehérkopeny- vagy maszkolt hypertonia megerdsitése.
— Ejszakai hypertonia bizonyitdsa.
— Nagy rizik6ja betegeknél az optimilis kezelés kialakita-
sa miatt.
Az ABPM korlatai: pitvari fibrillacié jelenléte, nehezen
tdri a beteg, szellemi korldtozottsag.

Kiszonetiinket fejexziik ki Studinger Péternek a képanyagok ren-
delkexésre bocsdtdsdert.
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Az dlcazott hypertoniit ambuldns vérnyomas-monitorozas-
sal, otthoni vérnyomds-monitorozassal vagy mindkettd
modszer alkalmazaséval allapitsuk-e meg?
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Az irdnyelvek az orvosi rendelén kiviill mért vérnyomads
mérésével javasoljadk az alcdzott hypertonia felismerését.
Alcdzott hypertonidrél akkor beszéliink, amikor az orvosi
rendel6n kiviil mért vérnyomds a hypertonia tartomanya-
ban van, ugyanakkor az orvosi rendelében mért vérnyomas
normdlis. A kozlemény célja az dlcdzott hypertonia megal-
lapitdsdban az ambuldns vérnyomds-monitorozds (ABPM)
és az otthoni vérnyomds-monitorozds (HBPM) kozotti
atfedés meghatdrozdsa volt. Az IDH (Improving the
Detection of Hypertension) tanulminy keretében 333,
vérnyomascsokkentd gybgyszert nem szedd, az orvosi ren-
delében < 140/90 Hgmm-es vérnyomadsd, az dltalanos lakos-
sdgbodl szarmazé személy adatait elemezték. Az ABPM ada-
tai alapjan akkor allapitottak meg alcdzott hypertonidt, ha
nappali dlcazott hypertonidrdl (dtlagos nappali vérnyomds
< 135/85 Hgmm), 24 6ras dlcazott hypertonidrdl (az atlagos
24 6rds vérnyomas < 130/80 Hgmm) vagy ¢éjszakai dlcazott
hypertoniarél (az atlagos éjszakai vérnyomds < 120/70 Hgmm)

volt sz6. Az otthoni vérnyomas-monitorozas alapjan az dlca-
zott hypertonia definicidja az dtlagosan < 135/85 Hgmm vér-
nyomds volt. Az ABPM alapjan megallapitott barmelyik alcé-
zott hypertonia el6forduldsi gyakorisiga 25,8%, az otthoni
monitorozds alapjan megdllapitott alcdzott hypertonia
eléforduldsi gyakorisaga 11,1% volt. Az akar az ABPM, akar
HBPM alapjan megillapitott dlcdzott hypertonidban szenvedd
személyek kozote 29,5% volt azoknak az ardnya, akiknek
mindkét mddszerrel alcdzott hypertonidjuk volt, 61,1%-ban
csak az ABPM alapjan, 9,4%-ban csak a HBPM alapjan lehe-
tett megéllapitani az dlcdzott hypertonia diagndzisat. Szamos
tényezd figyelembevétele utdn sem az ABPM, sem a HBPM
alapjan alcazott hypertonidban nem szenvedd személyekkel
osszehasonlitva, azoknak a pacienseknek volt nagyobb a bal
kamrai tomegindexiik, akiknek mind az ABPM, mind a
HBPM alapjén, illetve csak az ABPM eredményei alapjan volt
megéllapithaté az édlcazott hypertonia (a kilonbség atlagos
éreéke [SE] 12,7 [2,9] gm?, P < 0,001; illetve 4,9 [2,1]
g/mz, P = 0,022), ugyanakkor a csak a HBPM alapjan alcazott
hypertonidban szenveddnek tartott személyeknek nem volt
nagyobb a bal kamrai tomegindexiik (a kiilonbség atlagos
éreéke [SE] —1,9 [4,8] g/m?, P = 0,693). Az eredmények arra
utalnak, hogy az ABPM elvégzésével szimos olyan személyen
felismerhetd az alcdzott hypertonia, akiknek a cardiovascularis
kockazatuk fokozott.

dr. Vilyi Péter
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lgaz-e a ,,bolcsek proféciaja”, hogy a szisztolés
vérnyomas ceélértéke hamarosan 130 Hgmm-nél

kevesebb lesz?

Kommentar a Magyar Hypertonia Tarsasag 11. szakmai iranyelvéhez

KEKES Ede, VALYI Péter

2010-ben a Foldon 1,4 milldard magas vérnyomdsban szenveds beteg élt, a szamuk 2025-re 1,6 milliirdra fog novekedni.
2016-ban a kronikus nem fertdxd betegségek voltak a feleldsek azx dsszes haldleset 71%-deért (40,5 millio haldleset), a kronikus
nem fertdxd betegségek 44%-a (17,1 millio haldleset) cardiovascularis betegség miatt kivetkezett be, amelyekben a vezetd kockd-
xan tenyexd a magas vérmyomds volt (1, 2). A lypertonia megelozése, korszerii kezelése exért valoban életfontossdgit. Sxdamos
tjonnan kiadott, a magas vérnyomds kezelését targyalo nemzetkozi iranyelo a cardiovascularis morbiditds és mortalitds csok-
kentésére axt tandcsolja, hogy a hypertonia kezelése sordn a hosszii ideig javasolt célérték 140/90 Hgmm-nél alacsonyabb legyen.

[N ]

t hypertonia-szakértd tekinti dt ennek a javas-
O latnak a megalapozottsdgit, a javaslat széles

kord elfogadédsa és sikeres megval6sitdsa esetén
a varhat6 kovetkezményeket. A hdrom foldrészt képvi-
seld ,,ot boles” (Mancia és szerztarsai) alapvetd j6slata
azt sugallja, ha a klinikusok vildgszerte j6l tudjdk gon-
dozni a hypertonids betegeket és a legtobb esetben
sikeresen csokkentik a szisztolés vérnyomdst (SBP)
140 Hgmm al4, annak az lehet a kdvetkezménye, hogy

az orvosi rendelében az dtlagos szisztolés vérnyomds
120-129 Hgmm ko6zé kertlhet (2).

Milyen tényekre és elemzésekre
tamaszkodik a ,,bolcsek profécigja”?

Az aldbbiakban egyenként végigvesszik és kommentéljuk
a joslat bizonyitdsdra hasznilt tényeket, elemzéseket és
gondolatokat.

A jelenleg érvényben 1évE, a hypertonia kezelésével fog-
lalkoz6 irdnyelvek Osszedllitasat killonboz6képpen befo-
lydsoltdk a SPRIN'T tanulmény, valamint a jelentds, nagy-
szdmu beteget bevoné tanulmanyok eredményeit 6sszeg-
78, megbizhatd metaanalizisek eredményer. A ,bolcsek” négy,
a hypertonia kezelését targyald, nemzetkozi szempontbol
vezérfonalnak tekinthetd irdnyelvet hasonlitanak ssze: az
ausztrdl, a kanadai, az Egyesult Allamokban kiadott és az
eurdpai irdnyelveket (3-6). A reélis 6sszehasonlitds érde-
kében osszefoglalva bemutatjuk a négy irdnyelv legfonto-
sabb ajanlasait a kezelési kiiszobértékek és a célvérnyoma-
sok tekintetében (1. tdbldzar).

Az irdnyelvek 6sszehasonlitdsit megneheziti, hogy a
javaslati kategéridk, a bizonyitékok szintje eltéré a négy

irinyelvben. Fontos lenne, hogy a négy legnagyobb elfoga-
dottsdga irdnyelv ir6i legaldbb ezekben meg tudndnak
egyezni.

Vizsgéljuk meg egyenként az ajanldsokat!

Az ausztrdl ajanlis dltaldinosan < 140 Hgmm célértéket,
nagy kockdzat esetén és 75 év felett < 120 Hgmm szisz-
tolés vérnyomds elérését javasolja. Ez utébbit a HYVET
vizsgalatnak és a SPRINT tanulminy 75 éves vagy 1dg-
sebb péciensek alcsoport-analizisének az eredményei
alapjan javasolja, de csak akkor, ha nem tdrsul diabetes
mellitus, biztosithaté a beteg rendszeres, szoros ellendr-
zése, nem észlelhetd orthostaticus hypotonia.

A kanadai ajanlds kis kockazatnal < 140 Hgmme-t (A szint),
diabetes mellitus tdrsuldsakor < 130 Hgmm-t (C szint),
nagy kockazat esetén és 75 év felett < 120 Hgmm-t (B
szint) javasol. Az utébbi betegcsoportban feltétel, hogy ne
tarsuljon diabetes mellitus, a kérel6zményben ne szerepel-
jen szélutés, allo helyzetben a vérnyomds ne legyen
110 Hgmm-nél alacsonyabb. A vérnyomdst programozott
automata vérnyomdsmérével, az egészséglgyi személyzet
feligyelete nélkal (a SPRINT tanulményban leirtaknak
megfelelden) kell mérni.

Az amerikai iranyelvben minden kockazatndl és tarsbeteg-
ségnél, valamint id6sek esetében is < 130 Hgmm a célér-
ték, bar a kis kockdzatdaknal a bizonyitdsi szint alacsony.

Az eurdpai ajanldsban altaldban < 140 Hgmm alatti célér-
ték javasolt, de 65 év alatt — ha j6l tolerélja a beteg — lehet
120-129 Hgmme-ig is csokkenteni, 65-79 év kozott
130-139 a javallat és 80 év felett egyedi elbirilds sziiksé-
ges.

Lathatjuk, hogy elég nagy eltérések vannak a kezelési
kiszobértékek és a kezelés sordn elérendd szisztolésvér-
nyomas-célérték tekintetében. Véleményink szerint a
legkoriltekintébb az eurdpai ajanlds, killonosen azzal,

Ezt a dokumentumot magancélra toltotték le az eLitMed.hu webportalrél. A dokumentum felhasznaldsa a szerzdi jog szabalyozasa ala esik.
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HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

1. tablazat. A négy, a hypertonia elldtasat targyald irdnyelv javaslatai a kezelési kiiszébértékekre, a célvérnyomdsokra, az ajanlasi kategdriak

és a bizonyitékok szintje (2)

Ajanlasi Bizonyiték
IrAnyelvek BP-kiiszobérték CéI-SBP kategoria szintje
Kis-k6zepes cardiovascularis riziké (< 65 év)
2016 Ausztrdlia; 6téves CVE-kockazat < 10% > 160 < 140 erés |
2017 Amerikai Egyesult Allamok nincs CVD, 10 éves ASCVD-rizik6 < 10% > 140 < 130 Ilb B-NR
2017-2018 Kanada nincs CSZK vagy cardiovascularis RF > 160 <140 A
Diabetes mellitus >130 <130 C
Minden mas esetben, ha nincs nagy kockézat > 140 < 140
2018 Eurdpa, kis rizikd, 10 éves SCORE < 1% > 140 <140 A
Kozepes rizikd, 10 éves SCORE 1-5% (120-129)a
Nagy cardiovascularis riziké (< 65 év)
2016 Ausztralia; 6téves CVE-riziké 10-15% (kdzepes) > 140 < 140 erds |
5 éves CVE-kockazat >15% ? <120 erés Il
2017 Amerikai Egyesult Allamok CVB vagy 10 éves ASCVD-riziké > 10% >130 < 130 | B-R
2017-2018 Kanada SPRINT-riziképrofil AOSBP > 130 AOBP < 120 B
2018 Eurdpa nagy rizikd 10 éves SCORE 5-10% > 140 < 140 | A
Igen nagy rizikd, CVD, 10 éves SCORE > 10% 130-139 120-129a
/dds egyének esetében
2016 Ausztrélia > 75 év > 140 <120b erés I
2017 Amerikai Egyeslt Allamok >65 év kdzdsségben é16 > 130 < 130 | A
2018 Kanada > 75 AOSBP > 130 AOSBP < 120 B
2018 Eurdpa 65-79 év > 140 130-139 | A
>80 év >160  egyedi elbirélas

BP = vérnyomads, SBP = szisztolés vérnyomas, AOSBP = automata oszcillometrids készlilékkel mért szisztolés vérnyomas,
CVE = cardiovascularis esemény, CVD = cardiovascularis betegség, ASCVD = atherosclerosisos cardiovascularis betegség,
CSZK = célszervkarosodas, CV = cardiovascularis;, RF = rizikéfaktor; SCORE = Systematic COronary Risk Evaluation,

B-NR = B szintd bizonyiték, nem randomizalt vizsgalatok alapjan; B-R = B szintd bizonyiték, randomizalt vizsgalatok alapjan

hogy szdmol az idés betegek jelentds 1étszamnovekedésé-
vel, hiszen ma mar egyértelmd, hogy 80 év felett egyéni és
megfontolt dontés indokolt ebben a kérdésben.

Itt mindenképpen meg kell dllnunk és dtgondolni a
valés jelenlegi helyzetet, hiszen az Amerikai Egyesilt
Allamokban és az eurépai orszdgokban a felnétt populdcié
25-30%-a hypertonids és 75 év felett, beleértve az izolalt
szisztolés hypertonidt (ISH) is, a magas vérnyomds preva-
lencidja csaknem eléri a 80%-ot (6-9). Anker és munkatar-
sai 0sszesitd gondolatmenete (70) vilagit rd, hogy szdmos
tényezdt kell figyelembe venni az idds betegek antihiper-
tenziv kezelése sordn:

— Indokolt-e az idGs betegek rendszeres szlrése a magas
vérnyomasra?

— A vérnyomascsokkentd kezelés javaslatakor, f6leg idds-
korban, mérlegelni kell a virhaté egészségnyereség és a
lehetséges egészségkarosodds aranyat.

— Elemezni sziikséges, hogy mennyire befolyasolja a vér-
nyomascsokkentés az életmindséget, javitja-¢ az életkila-
tdsokat.

— Vizsgalni kell, hogy milyen a beteg altaldnos allapota,
vannak-e¢ tarsbetegségek, tudatdban kell lenni annak,
hogy idgskorban megvéltozik a gyégyszerek metabolizmu-
sa, tobb gybdgyszer esetén nagyobb az interakci6k kockédza-
ta, gyakori az orthostaticus hypotonia.

Bangalore és munkatarsai (/7/) mar a SPRINT tanul-
many megjelenését kovetden 17 vizsgalatban részt vett
55 163 id6s beteg adatait elemezték, az optimadlis cél-

vérnyomadsra voltak kivancsiak a 65 éves vagy idGsebb
korcsoportban. Megfigyelésiik szerint, ha az SBP
< 120 Hgmm volt, a szélités és az akut myocardialis
infarctus (AMI) kockdzata szignifikinsan kisebb volt a
< 140 Hgmme-es, a < 150 Hgmm-es vagy < 160 Hgmm-
es csoportokkal 6sszehasonlitva, azonban az ¢sszhalélo-
z4s, a cardiovascularis haldlozds és a szivelégtelenség
tekintetében nem taldltak killonbséget az egyes vérnyo-
mas-kategoridk kozott. Ugyanakkor, a < 120 Hgmm-es
szisztolés vérnyomdsu csoportban a nemkivdnatos ese-
mények gyakorisdga jelentGsen nagyobb volt, mint
magasabb SBP esetén. Az el6nyos és a hatrdnyos esemé-
nyeket tekintve, a legkedvezébb SBP-célértéket
< 130 Hgmm-ben jelolték meg. Anker ezt Ggy fogal-
mazta, hogy a kevesebb (kisebb mértékd csokkentés),
tobbet ér. Farsang (12) az izolalt szisztolés hypertonidrdl
irt 0sszefoglaljdban ugyancsak ezt a hazai édllaspontot
képviselte.

Az ausztral és a kanadai irdnyelvek, amikor 75 éves
vagy idgsebb korban a 120 Hgmm-nél alacsonyabb SBP
elérését javasoljak, jelentGs mértékben az atherosclero-
sisos cardiovascularis betegség abszolGt kockdzatit
veszik figyelembe. Mivel azonos mértékd vérnyomads-
csokkentés kortlbeliil azonos ardinyban mérsékeli a rela-
tiv rizikét mindegyik kockdzati csoportban, nagyobb
kiinduldsi abszoldt kockdzat esetén az azonos vérnyo-
mascsokkenés nagyobb mértékben redukalja az abszolat
kockazatot. A 75 éves vagy idésebb életkor (egyre fonto-



2019;23(4)

2. tablazat. A cardiovascularis események csékkenésének a mér-
téke az elért SBP-értekektd! fiiggden (16)
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3. tablazat. A cardiovascularis események kockazata az elért szisz-
tolés vérnyomastdl fliggden (17)

Kockéazati arany

Atlagos elért Kockézati arany

Atlagos elért SBP (Hgmm) (95%-os CI), CVE SBP (Hgmm) Esemény (95%-o0s Cl)
SBP-csékkentés 120-124 Hgmm-re < 130 és > 130 MI, szélutés, SZE 0,76 (0,64-0,89)
120-124 és 125-129 0,82 (0,67-0,97) < 130 és > 130 cardiovascularis halal 0,80 (0,67-0,97)
120-124 és 130-134 0,71 (0,60-0,83) . . . L

120-124 és 135-139 0,68 (0,54-0,85) SBP = 32/lszz‘o//es vérnyomds, M/ = myocardialis infarctus;
120-124 és 140-144 0,58 (0,48-0,72) SZE = szlvelégtelenség

SBP-csékkentés 130-134 Hgmm-re

130-134 &s 135-139 0,96 (0,83-1.14 nyokban nem volt dltaldnosan ilyen kedvezd hatdsa a vér-
130-134 és 140-144 0:83 (0:74_0:94 nyomés er()’teljes csokkentésének.

130-134 és 145-149 0,78 (0,63-0,98) A Berlin Initiative Study tanulmanyba > 70 éves, magas

SBP = szisztolés vérnyomas,; CVE = cardiovascularis esemény

sabb, hogy ne a kronoldgiai, hanem a vascularis életkort
vegyik figyelembe) mar 6nmagaban is jelentds abszolut
cardiovascularis rizikdt jelent. Ezt megerdsiteni latsza-
nak a SPRINT tanulmény 75 éves vagy idGsebb szemé-
lyeket bevoné altanulmédnyédnak az eredményei is (13). A
részt vevd személyek dtlagéletkora 79,9 év volt. A vizs-
gélatbdl kizartdk azokat a pacienseket, akik diabetes
mellitusban szenvedtek, a kérel6zményben szélutés,
hat hénapon belul szivelégtelenség szerepelt vagy csok-
kent volt a balkamra-funkcidjuk (bal kamrai ejekcids
frakci6 < 35%), demencidban szenvedtek, a vdrhato
élettartamuk < 3 év volt, az el§z6 hat honapban testsi-
lyuk (nem szindékosan) 10%-kal csokkent, egyperces
all6 helyzet utdn a szisztolés vérnyomds < 110 Hgmm
volt vagy dpoldsi otthonban éltek. A mindossze 3,14 éves
kovetési idd alatt az elsGdleges Osszetett végpont (nem
haldlos akut myocardialis infarctus — AMI, akut corona-
riaszindroma AMI nélkiil, nem haldlos szélités, a nem
haldlos kimeneteld akutan dekompenzédlédott szivelég-
telenség és cardiovascularis oka haldlozds egylttes
el6forduldsa) szignifikins mértékben, 34%-kal, a teljes
haldlozas 33%-kal csokkent az intenziv vérnyomaéscsok-
kenés mellett, a stlyos nemkivdnatos események gyako-
risdgdban nem volt jelentds kiilonbség az erdteljes és a
standard vérnyomdscsokkentést kitzd csoportok
kozott.

A SPRINT tanulmdany révid tartama, az abban alkalma-
zott vérnyomasmérési modszer (egészségugyi személyzet
jelenléte nélkil, automata oszcillometrids vérnyomasmé-
ré6vel mért harom érték dtlaga) nem teszi altaldnos
érvénylvé az ottani eredményeket. Ezekre is hivatkozva,
a legdjabb brit prevenciés irdnyelv csak kivételes esetek-
ben javasolja a jelenlegi rendeldi vérnyomasmérési mod-
szer mellett, hosszt tavon a < 130/80 Hgmm-es célérték
kitGzését (14). A magas vérnyomds kezelésével foglalkozo
4j brit irdnyelv megjelenése 2019. augusztusban varhato.
Valészind, hogy ennek az allasfoglaldsnak is jelentds nem-
zetkozi visszhangja lesz.

A SPRINT eredményeinek széles kord elfogaddsat az is
befolyasolhatja, hogy a hosszabb ideig tart6, a SPRINT
vizsgalathoz hasonld betegeket bevond, elsdsorban a min-
dennapos gyakorlatot tiikr6z4, az eddigi dltalanosan elfo-
gadott vérnyomdsmérési moédszert alkalmazé tanulma-

vérnyomds miatt gyodgyszert szedd személyeket vontak be,
a kovetési idG 5,5-7 év volt. A szisztolés vérnyomds
< 140 Hgmm-re és a diasztolés vérnyomas < 90 Hgmm-
re csokkentése a teljes haldlozast a 80 éves vagy idGsebb
személyeknél 40%-kal, a korabban cardiovascularis esemé-
nyen dtesett pacienseknél 61%-kal, szignifikins mérték-
ben novelte, Osszehasonlitva azokkal a személyekkel,
akiknél a vérnyomas nem csokkent a normadlis szintre, azaz
a szisztolés vérnyomds > 140 Hgmm vagy a diasztolés
vérnyomds = 90 Hgmm maradt. 70-79 éves korban vagy
kordbbi cardiovascularis esemény nélkil a vérnyomdascsok-
kentés nem fokozta a mortalitdsi kockdzatot (75).

A fentiekben emlitett négy kezelési irdnyelv 6sszeéllita-
st még két nagy és friss metaanalizis is befolydsolta. Az
egyikben Bundy és munkatdrsai 2015-ig megjelent, 42
megfelelden értékelhetd tanulmany alapjan 144 220 beteg
adatait elemezték (76). Két 6 csoportot emelnénk ki az
elemzésbél. Az egyikben a betegek 120-124 Hgmm ko-
zotti atlag-SBP-t, a masikban 130-134 Hgmm SBP-t értek
el. Mind a két csoportban az alacsonyabb és a magasabb
célvérnyomadst elérd paciensek kozott hasonlitottdk Gssze
a cardiovascularis események (CVE) csokkentésének a
mértékét a kockazati ardny alapjan (2. tdblazar). A 2. tdbld-
zat azt sugallja, hogy a 130 Hgmm alatti célvérnyomads
(120-129 Hgmm kozott) a felndte egyéneknél a legopti-
malisabb a cardiovascularis események szignifikdns csok-
kentésében. A masik jelentSs elemzés Thomopoulos, Parari
és Zancherti nevéhez flzoédik, akik 1966 és 2015 kozott
52 235 beteg (16 tanulmény) adatai alapjan azt elemez-
ték, hogy a cardiovascularis események gyakorisiga, illet-
ve a haldlozds < 130 Hgmm vagy a > 130 Hgmm SBP-cél-
érték estén kisebb-e (3. tdblizar). Az elemzés végss kovet-
keztetése, hogy a < 130 Hgmm alatti célérték latszik
optimélisnak (77).

A metaanalizisek eredményeinek az értékelésekor is
6vatossag szitkséges, mert az atfogd elemzésekben csak
meghatdrozott kritériumoknak megfelel§ tanulméanyok
adatait vizsgaljak, a bekertld tanulmédnyok bevondsi és
kizarasi kritériumai, a vizsgalati végpontok, azok értékelé-
si modszerei, a statisztikai elemzési modellek, az eredmé-
nyek torzitdsa és homogenitdsa jelentdsen eltérhetnek.

A kordbban emlitett négy irdnyelv részletesen foglal-
kozik a vérnyomasmérési médszerekkel, hiszen az elja-
rasi rendnek megfeleld korrekt vérnyomasmérés nagy-
mértékben befolydsolja mind a hypertonia diagn6zisa-
nak a megdillapitdsat (diagnosztikai kiiszobérték),
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4. tablazat. Az atlagos vérnyomas a variabilitastdl fiiggben valtozé
aranyu vérnyomastartomanyok 6sszesseégét jelenti (19)

SBP-atlag (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-atlag (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 vérnyomas

mind a terdpia sikerességét (célvérnyomds elérése).
Nem véletlen, hogy tobb amerikai orvostudomanyi tar-
sasdg kozosen adta ki a vérnyomdsmérés Gj Gtmutat6-
jat (18).

Az 6t boles” dttekint§ kozleménye (2) hangsilyozza,
hogy nem lehet a szigora feltételek kozotr végzete, a
részt vevl személyeket szorosan kovetd klinikai vizsga-
latok eredményeit a mindennapi gyakorlatra extrapoldl-
ni. A tanulményokban elért alacsonyabb vérnyomdsérté-
keket a mindennapi gyakorlatban dltaldban nem lehet
reprodukélni, mar csak azért sem, mert a tobb évig tartd,
szamos vizitet magdba foglal6 klinikai vizsgdlatok soran
elért atlagcélérték nem lehet azonos az orvosndl jelent-
kezd egyes paciensek adott idépontban mért vagy akar
tobb id6pontot is magiba foglalé kovetési ideje alatt
mért elvart vérnyomdssal. A klinikai vizsgilatok eredmé-
nyeiben kozolt dtlagvérnyomds az egyes egyének szigni-
fikdnsan alacsonyabb és jelentdsen magasabb vérnyoma-
sait is magaba foglalja. Az elért vérnyomds dtlagéreéke
mellett annak a jelentds variabilitdsdt is figyelembe kell
venni. Az Egyesiilt Allamokban 2009-2012-ben végzett
felmérés szerint a magas vérnyomds miatt kezelt szemé-
lyek atlagos szisztolés vérnyomdsa 130,1 Hgmm volt,
ami azt tilkrozte, hogy a péaciensek 72%-anak a vérnyo-
masa 140 Hgmm-nél alacsonyabb volt, amelyen beliil
18%-nak 130-139 Hgmm, 24%-nak 120-129 Hgmm,
30%-nak 120 Hgmm-nél kevesebb volt a szisztolés vér-
nyomdsa. A sikeresen kezelt személyek atlagos sziszto-
lés vérnyomdsa 121 Hgmm volt, ami 75%-ban
130 Hgmm-nél alacsonyabb, 33%-ban 120-129 Hgmm,
42%-ban 120 Hgmm-nél alacsonyabb szisztolés vérnyo-
mast jelentett. Minél nagyobb a vérnyomads variabilitdsa,
anndl valészintbb, hogy a paciensek nagyobb ardnyanak
a vérnyomdsa az dtlagos célértéknél joval alacsonyabb
lesz (19) (4. tdblizat). Az utdbbi évtizedben szdmos koz-
lemény hivta fel a figyelmet a vérnyomds valtozékonysa-
ginak a fontossdgira, legfeljebb a vizsgilati mddszerek
voltak kiulonbozdek (20-22). Az is igaz, hogy ezen felve-

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

5. tablazat. A CANADPER.HU tanulméanyban elért atlagos szisz-
tolés nyomads és a célértékarany az aktiv csoportban 65 év alatti és
feletti hypertonids populdcidban (25)

Vizitidépontok
. 6. 9. 12.
CONADPER Kiindulds hénap hénap hdénap hénap
< 65 év
Esetszédm 4071 1269 1154 1412 1671
Szisztolés BP-atlag  136,2 1316 129,8 131,3 1315
+ SD 12,9 10,5 10,3 10,7 10,2
< 140/90 (%) 47,1 73,3 68,6 74 72,8
> 65 év
Esetszam 346 101 86 96 114
Szisztolés BP-4tlag  137,9 131,3 1319 130,9 131,5)
+ SD 11,6 10,1 12,7 11 9,1
<140/90 (%) 53,8 72,7 786 754 734

tés éppen Mancia (21), illetve Parati (22) nevéhez kotd-
dik mar régota. Itthon Kékes és Kiss foglalkozott a vér-
nyomads variabilitdsdval, és a gyakorlatban is alkalmaztdk
a vizsgalati médszert (23, 24). A hazai multicentrikus,
randomizalt, kontrollos vizsgilat a CONADPER.HU
eredményei gyakorlatilag az amerikai 2009-2012 ko6zot-
ti elemzéssel egyezd eredményt ad (5. tdbldazar), mert a
megfelelden bedllitott aktiv csoportban — 65 év alatt és
felett egyarint — az dtlagos szisztolés nyomds
129-131 Hgmm kozott mozgott 72,1%-os, illetve 75%-
os < 140/90 Hgmm célvérnyomds mellett. Az SD-érté-
keket figyelembe véve ez azt jelenti, hogy a betegek egy
jelentds részének a szisztolés vérnyomdsa joval
130 Hgmm alatt volt (25).

Mancia és szerzGtarsai végul arra kovetkeztettek, hogy
a magas vérnyomds kezelésének a célértéke Gjonnan fel-
fedezett hypertonia esetén az orvosi rendelében tovabb-
ra is (az el6irdsoknak megfeleld technikdval mért)
< 140 Hgmm-es szisztolés vérnyomds legyen. A beteg
megfeleld egyiittmikodése esetén, figyelembe véve a
vérnyomds-variabilitdst is, az esetek jelentds részében
ez tartésan 130 Hgmm-nél alacsonyabb, gyakran
120-129 Hgmme-es szisztolés vérnyomadst fog jelenteni.
Az orvosi rendel6ben a hagyomanyos modszerrel mért
< 130 Hgmme-es szisztolés célérték édltalanossa tétele,
kilonosen tartés kezelés esetén, gyakran vezetne
120 Hgmm-nél, de akdr 110 Hgmm-nél alacsonyabb
szisztolés vérnyomdshoz. Az ,6t boles” kilon kiemeli,
hogy a SPRINT tanulminyban alkalmazott nem fel-
tigyelt automata vérnyomasméréskor mért vérnyomads
10-15 Hgmm-rel alacsonyabb a mindennapi gyakorlat-
ban az orvosi rendelében mért vérnyomasnal. Kovetke-
zésképpen, az orvosi rendelé6ben hagyomanyos maédon,
akdr oszcillometrids, akdr auszkultdciés modszerrel mért
130-139 Hgmm-es vérnyomds a SPRINT szerinti
115-130 Hgmme-es szisztolés vérnyomdsnak felel meg,
azaz ott tartunk a SPRINT alapjan javasolt amerikai cél-
értéknél. Amennyiben az orvosi rendelében altaldnossa
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tennék a SPRINT-ben alkalmazott vérnyomasmérési
modszert, az igy mért 115-120 Hgmm-es szisztolés vér-
nyomds 125-135 Hgmm-es hagyomédnyosan mért rende-
161 vérnyomdsnak felelne meg, ami nagyrészt visszako-
szOn az eurbpai és a magyar irdnyelvek javaslataiban,
illetve az epidemiol6giai adatok alapjan javasolt célvér-
nyomdsnak is megfelel.
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Kivetkezésképpen, az .0t boles” nem tartia indokoltnak, hogy dlta-
ldnossdagban irjuk eld a 130 Hgmm-nél alacsonyabb szisztolés vér-
nyomdsra vald torekvést.

Tisztelt Olvaso! Gondolatainkhoz, felvetéseinkhez szivesen vdrjuk
a véleményeker és kommentdrokat. Csak irodalommal aldtdmasz-
tott véleménynyilvdnitdsokat tud a szerkesztdség elfogadni.
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Akkreditalt tovabbképzés
Tisztelt Olvaso!

HYPERTONIA ES NEPHROLOGIA

A teszt megolddsaval 20 akkreditdcids pontot lehet szerezni. A vdlaszok bekiildése elektronikus formdaban (e-mail: hypnet19Q@gmail.com)
torténhet, a regisztrdcidhox sziikséges adatok megaddsdval (név, munkahely, orvosi pecsétszdm).

A megkiildott e-mailben, a regisztrdcios adatokar kovetden, a 19HNAT jelzést, a kérdésszamot és a helyes megoldds betifjelét kell feltiinterni.
Elfogaddsi iddszak: 2019. szeptember 18.—oktober 22.

Szegedi Janos, Kékes Ede, TKiss Ist-
van: Az orvos-beteg egyiittmiikidés nive-
lesének kiilonbozd modszerei és hatdsa a
céloérnyomdsra a Magyar Hypertonia Re-
gisxter adatai alapjan

1. Milyen mértékd volt a sikeres
célvérnyomast (< 140/90 Hgmm)
elér6k aranya szazalékban a
Magyar Hypertonia Regiszter
2005-2007 kozotti felmérésében?
Vilassza ki a helyes értékeket!

a) 38,8%-r6l 43,9%-ra emelkedett.
b) 38,8%-r6l 45,8%-ra emelkedett.
¢) 38,8%-r6l 47,8%-ra emelkedett.

2. A Magyar Hypertonia Térsasig
2011-ben végzett ,Mindenhol jo,
de a legjobb otthon!” programja-
ban az otthoni vérnyomasmérés
sordn harom hénap alatt az atlagos
szisztolés vérnyomads és annak sz6-
rasa hogyan vdltozott?

a) Az atlagos szisztolés vérnyomds
csokkent, de a szords nem valto-
ZOtt.

b) Az atlagos szisztolés vérnyomds
és a szoras nem csokkent.

¢) Az atlagos szisztolés vérnyomds
és a szoris egyarant szignifikan-
san csokkent.

3. Az otthoni vérnyomasmérés ese-
tén mennyi a kivant célvérnyo-
maséreék?

a) < 135 Hgmm SBP és/ vagy
< 80 Hgmm DBP.

b) < 135 Hgmm SBP és/vagy
< 85 Hgmm DBP.

¢) < 130 Hgmm SBP és/vagy
80 Hgmm DBP.

4. Milyen okostelefon-applikaciot
alkalmaztak az MHR 2015-2016.
évi programjaban?

a) Eurohypertension.
b) ESH Care.
c¢) Medigen.

Kékes Ede, Paksy Andris, Alfoldi
Sandor: Szérumhigysavszint hypertonid-
ban. Hazai tapasztalatok a Magyar Hy-
pertonia Regiszter 2011., 2013. és 2015.
¢t adatai alapjan — 111 rész. A higysav-
szint 0sszefiiggése a klinikai és laboratoriu-
mi jellemszokkel

5. A metabolikus szindréma krité-
riumrendszere nemzetkozi egyet-
értés alapjan alakult ki és 6t
komponensbdl dll. Mondja meg a
harom felsorolds alapjan, melyik a
helyes!

a) Elsd verzio:
e Vérnyomds > 130/85 Hgmm.
e Haskorfogat férfiaknal > 102;
néknél > 88 cm.
o Triglicerid > 3 mmol/l.
e HDL.-koleszterin férfiaknal
< 1,04, néknél 1,30 mmol/l.
e Vércukor nem diabeteses
eseteknél > 6,1 mmol/l vagy
igazolt diabetes.
b) Masodik verzio:
e Vérnyomds > 135/85 Hgmm.
e Haskorfogat férfiaknal > 102,
néknél > 88 cm.
e ‘Triglicerid > 1,7 mmol/l.
e HDL-koleszterin férfiaknal
<1,04, néknél < 1,30 mmol/l.
e Vércukor nem diabeteses
eseteknél > 6,1 mmol/l vagy
igazolt diabetes.
¢) Harmadik verzi6:
e Vérnyomds > 130/85 Hgmm.
e Haskorfogat férfiaknal > 102,
néknél > 88 cm.
e Triglicerid > 3 mmol/l.
e HDL-koleszterin férfiaknal
< 1,04, néknél 1,30 mmol/l.
e Vércukor nem diabeteses
eseteknél > 6,1 mmol/l
vagy igazolt diabetes.

6. Hyperurikaemidban (férfiaknal
> 420 pmol/l, n6knél
> 360 umol/l) hany szdzalékos az
ISH el6fordulasar?
a) Férfi 53,4%, n§ 55,9%.
b) Férfi 43,4%, n6 45,9%.
¢) Férfi 33,4%, ng 35,9%.

7.A hugysavszint emelkedése egylitt
jar a szérumtriglicerid-szint emel-
kedésével?

a) Igen, noveli a szérumtriglicerid-
szintet.

b) Nem noveli a szérumtriglicerid-
szintet.

¢) Nem befolydsolja.

Rajnoha Agnes: Az olmesartan: egy angio-
tenzinkonvertdloenzim-garlo hatdssal rendel-
kexd angiotenzin-11-receptor-blokkolo

8. Az olmesartan milyen hatdsa révén
elénydsebb a tobbi ARB-vel szemben?
a) Csokkenti a higysavszintet.

b) Csokkenti a balkamra-hyper-
trophiat.

¢) Noveli a HDL-koleszterin
szintjét.

d) Csokkenti a CRP-t.

9.Milyen mechanizmussal jon 1étre

az olmesartan ACE-gatl6szerd

hatdsa?

a) Az ACE-2 fokozott expresszidja
altal.

b) Aktiv molekuldja kotédik az
ACE-hez.

¢) Nincs ilyen hatésa.

d) Csokkenti az ACE lebomldsit.

10.A kronikus RAS-aktivacié mely
szervek diszfunkcidjihoz jarul
hozza legkevésbér
a) Errendszer.

b) Vesék.
¢) Kozponti idegrendszer.
d) Sziv.
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