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a.

Nagy veszteség érte a Magyar Hypertonia Társaságot. Kiss István professzor, társaságunk egyik ala-

pítója és éltetô eleme, tragikus váratlansággal eltávozott körünkbôl. Róla emlékezünk

életmûvének, szellemiségének bemutatásával. Indító összefoglaló cikkünkben Ledó, Sziráki és

Tisler igen pontos étrendi utasításokat mutatnak be krónikus vesebetegek számára, illetve leírják

annak jelentôségét és hasznosságát. Ez egy rendkívül fontos kérdés, amely alapvetôen befolyá-

solja a vesebetegség prognózisát. A diétás megszorításoknak igazodniuk kell a vesebetegség stá-

diumához, mert egyrészt kerülnünk kell a vesék megterhelését, miközben biztosítani kell a meg-

felelô tápanyagbevitelt, figyelve az alultápláltság veszélyére is. Körösi és munkatársai eredeti köz-

leményükben – több pszichometriai teszt felhasználásával – arra utalnak, hogy gyógyszeres keze-

lésben még nem részesülô hypertoniás betegekben a ma alkalmazott antihipertenzív hatóanya-

gok bevezetése jótékony hatással lehet a pszichés státuszra és az életminôségre. Kékes és Nagy az

újra fellángolt ACEI vagy ARB? vita kapcsán összegzik a nemzetközi és hazai adatokat. Az adatok

összesítése alapján kimondható, hogy a két gyógyszercsalád között hatástani, preventív szem-

pontból nem igazolható különbség. Mindkettô elsô szerként adható a hypertonia kezelésére.

Egyedül a hypertoniához esetleg társuló pitvarfibrilláció megelôzésében helyezik elsô helyre az

ARB-t. Az kétségtelen, hogy ARB adása mellett kevesebb mellékhatás jelentkezik, de megfelelô

értékû és erejû bizonyíték az összes gyógyszerelhagyás tekintetében nem áll rendelkezésre. A

háziorvosi képzés, továbbképzés keretében Sztanek és Zöld igen fontos kérdést tárgyal, hiszen a

2-es típusú cukorbetegség kezelése – bonyolult patomechanizmusa miatt – komplex megközelí-

tést igényel, amely során a diétás alapelvek alkalmazásával és a fizikai aktivitás fokozásával elért

testsúlykontroll mellett korszerû vércukorszint-csökkentô gyógyszereket, illetve a fokozott car-

diovascularis rizikó mérséklésére a kialakuló magas vérnyomást és a lipideltéréseket is kezelnünk

kell. Mivel az életmód változtatása és a testsúly rendezése nélkül a gyógyszeres terápia sem lesz

kellôen hatékony, ezért a betegek folyamatos gondozására, megfelelô tájékoztatására és oktatásá-

ra feltétlenül szükség van. Farsang és Finta közleményének konklúziója, hogy az imidazolin I1-

receptor-agonista rilmenidin hatékonysága azonos a hypertoniás betegek kezelésére leggyakrab-

ban alkalmazott többi szerével, és azokkal kombinálva a többi vérnyomáscsökkentô hatékonysá-

gát növeli. Egyedülálló effektusa a baroreflex érzékenységének fokozása. Alkalmazása a Magyar

Hypertonia Társaság szakmai irányelvei szerint számos hypertoniaformában és a magas vérnyo-

más társbetegségeiben (sympathicotonia, metabolikus szindróma, inzulinrezisztens állapotok,

balkamra-hypertrophia) ajánlott. Poór referátumában egy cilostazolvizsgálatról számol be, amely-

ben igazolták, hogy a szer használata – az elôírások szerinti alkalmazás mellett – hatékony és biz-

tonságos terápia a Fontaine II. stádiumú PAD-os betegek kezelésében. A Hírek rovatban Nemcsik
beszámol a gdyniai ESH országos társaságok elnökségi delegáltjai konferenciájáról, ahol szóba

került a SPRINT vizsgálat, a hypertonia definíciója és a célérték is, amely az új ESH-irányelvben

fog megjelenni Barcelonában. Cseprekál írása a Magyar Ifjú Hipertonológusok és Nefrológusok

Idei Értekezletérôl (MATHINÉ) szól.

Kékes Ede

Tisztelt Olvasóink!
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1. ábra. Az „Éljen
140/90 alatt!” prog -
ram legfontosabb
eredményeit
bemutató könyv
(2015)

1952. november 15-én született. 1977-ben végzett a Sem -

melweis Orvostudományi Egyetem Általános Orvostudo mányi

Karán summa cum laude minôsítéssel. Szakvizsgái: belgyógyá-

szat, nefrológia, klinikai farmakológia és geriátria. Licenc -

vizsgák: hipertonológia, lipidológia és obezitológia. 1991-ben

védte meg kandidátusi disszertációját „A kalciumantagonista

nifedipin hatása hypertoniában” címmel. 1977–1990 között a

Semmelweis OTE, II. Sz. Belgyógyászati Klinikán, a hyperto-

nia-nefrológia részlegen dolgozott, osztályvezetô, majd rész-

legvezetô egyetemi adjunktusként. 1990 októberétôl a Szent

Imre Egyetemi Oktató Kórházban dolgozott, az I. Sz. Bel gyó -

gyászati Osztályon, majd a Nefrológia-Hypertonia Pro fi lon.

1991 szeptemberétôl a B.Braun Avitum Hungary Zrt. Dialízis -

hálózat 1. Sz. Dialízisközpontjának orvos igazgatója és a háló-

zat társorvos vezetôje. 2007 májusában habilitált a belgyógyá-

szat/nefrológia szakterületen, a Sem mel weis Egyetemen.

2001-ben az Európai Hyper tonia Tár saságtól „specialist in cli-

nical hypertension” képesítést kapott. 1980-tól aktívan vett

részt az orvostanhallgatók oktatásában, a szakorvosjelöltek

képzésében. Tevékeny sé gét minôsíti, hogy 19 munkatársa

bel gyógyászatból, 14 nefrológiából, három kli nikai farmakoló-

giából szerzett szakképesítést. 2003–2017 között hat PhD-

minôsítés meg szerzésének társvezetôje, egy jelölt sikeresen

megvédett PhD-fokozatának vezetôje volt. 2008 júliusától a

Sem melweis Egyetem, ÁOK, II. Bel gyó gyá szati Klinika

Geriátriai Tanszéki Csoportjának vezetôje, 2010 szeptembe-

rétôl kinevezett egyetemi tanárként.

Társasági tagságai: A Magyar Belgyógyász Társaság, a Magyar

Gerontológiai és Geriátriai Társaság, a Magyar Hy pertonia

Társaság, a Magyar Kardiológusok Társasága, a Magyar Neph -

rologiai Társaság, a Magyar Obezitológiai és Mozgásterápiás

Társaság, valamint a European Dialysis and Transplant Asso -

ciation, az International Society of Nephrology, az American

Heart Association, a European Society of Hypertension, az

International Society of Hypertension és a European Union

Geriatric Medicine Society elnökségi tagja volt. 

Tudományos munkássága: 611 tudományos és oktatási közle-

mény, 142 könyv, könyvrészlet (összesített impaktfaktor 128,

M E G E M L É K E Z É S

In memoriam
prof. dr. Kiss István 
(1952–2018)
Mély megrendüléssel tudatjuk, hogy dr. Kiss István professzor, a Magyar
Hypertonia Társaság tiszteletbeli elnöke, a Magyar Gerontológiai és Geriátriai
Társaság elnöke, a MOTESZ volt elnöke, a Semmelweis Egyetem egyetemi tanára,
a magyar hipertonológia, nefrológia és geriátria kimagasló egyénisége 2018. május
11-én, életének 66. évében tragikus hirtelenséggel elhunyt. 

2. ábra. A MÁESZ tavaszi
értékelô kongresszusán
(2018)

3. ábra. A Hypertonia
Világnapja propagálása
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Hirsch-index 32), 1646 elôadás szerzôje, társszerzôje volt. Az

elsô, magyar nyelven megjelent elméleti es klinikai nefroló-

gia-kézikönyv társfôszerkesztôje és fe jezetírója (2003). A

Magyar Hypertonia Társaság szakmai és szervezeti irányelve-

inek írója és társszerkesztôje, majd fôszerkesztôje (2009,

2011, 2015), a Magyar Neph rologiai Társaság dialíziskezelés-

re vonatkozó szakmai és szervezeti irányelveinek írója, illetve

fôszerkesztôje, a renalisanaemia-kezelés szakmai irányelvei-

nek írója és fôszerkesztôje. A hypertonia-kézikönyv fejezetí-

rója, 2013-ban a 4. kiadás társszerkesztôje is. A Magyar

Hypertonia Társaság elnöke 2017-ig, a Magyar Nephrologiai

Társaság vezetôségének meghívott szakértôje (2005–2013

között országos szakfelügyelôkent). A Magyar Gerontológiai

és Geriátriai Társa ság vezetôségi tagja. 2004-tôl a Bel gyó -

gyászati Szakmai Kollégium tagja, 2009-tôl a Geriátriai Szak -

mai Kollégium tagja és titkára. 2010-tôl az Egészségügyi Szak -

mai Kollégium Geriátria és Krónikus Ellátás Tanácsának elnö-

ke. 2002–2008 között a MOTESZ alelnöke, 2008–2010

között elnöke, majd az elnökség meghívott tagja. A „Szív- és

Érrendszeri Nemzeti Program” programtanácsának elnöke, az

„Éljen 140/90 alatt!” program (1. ábra), a Ma gyar Hypertonia

Regiszter irányítója (2002–2015) és az „Ereink védelmében

(ERV)” program társprogramvezetôje, a „Magyarország átfogó

egészségvédelmi szûrôprog ram ja, 2010–2020” programtaná-

csának elnöke (2. ábra). A Hypertonia és Nephrologia folyóirat

szerkesztôbizottságának elnöke, az Orvosi Hetilap szerkesztô-

bizottságának tagja, a LAM társfôszerkesztôje, a MOTESZ
Magazin felelôs szerkesztôje, a Háziorvos Továbbképzô Szemle, a

Metabolizmus, a Focus Medicinae, a Gyógyszerészképzés, a Cardiome -
tabolica Hun garica és a Nôvér folyóiratok szerkesztôbizottságá-

nak, tu do mányos tanácsadó testületének tagja. A Kidney and
Blood Pressure Reports nemzetközi folyóirat (Karger) szerkesz-

tôbizottsági tagja. 

Társaságunk minden programjának, a kongresszusoktól

kezdve a májusi Vérnyomásmérés Hónapján át a Hy per tonia

Világnapjáig, motorja és elindítója volt (3. ábra). Nagy érdeme

volt abban, hogy a hazai ôszi hypertoniakongresszusaink nem-

zetközi szintre emelkedtek (4. ábra). Min den januárban ott

volt a Debreceni Hypertonia Napokon (5. ábra).
Kitüntetései: A Magyar Hypertonia Társaságban végzett tevé-

kenységéért és a hypertonia területén végzett szakmai mun-

kájáért Gömöri Pál-emlékérmet és Török Eszter-emlékérmet

kapott. Tudását és munkáját a következô kitün tetésekkel

ismerték el: a Metabolizmus folyóirattól Metabolizmus-díj, a

Magyar Elhízástudományi Társaság tól K. Mátyus István-em -

lék érem, a Magyar Nephrologiai Társaságtól Korányi Sándor-

díj, 2008-ban Batthyány-Strattmann László-díj, a Magyar Vese

Alapítvány „Neph rologiáért” díj, 2009-ben a Magyar Gyógy -

szerész Kamara „Gyógyszerészetért” emlékérem, 2010-ben

„MOTESZ-díj”. Az általa vezetett regionális és országos Mi -

nôsített Hypertonia Központ kitüntetése, az Európai Hyper -

tonia Társaság „Európai Kiválósági Központ (Excellent Cen -

ter)” cím adományozásával, és az általa vezetett Dél-budai

Nephrologiai Központ „Kiválósági Központ (Excellent

Center)” kitüntetése.

Családszeretô, példás családapa volt. Felesége gyógyszertár-

vezetô szakgyógyszerész, két fia van, Gergely és Márton, és

három dédelgetett unokája (6. ábra). Imádta a természetet,

büszke volt birtokára, az ott termesztett szôlôjébôl készült

borára. Barátaival szeretett hosszan beszélgetni mindenrôl, de

leginkább a kifogyhatatlan és új gondolatairól. 

Varázslatos egyénisége, széles körû szakmai ismerete, cso-

dálatos és kifogyhatatlan szakmai ötletei, világos gondolatve-

zetése, markáns bírálatai és közvetlen, baráti és folyamatos

kapcsolattartása társaságunk minden tagjával egyenesen

lenyûgözött minket. Emberi értékeit, szakmai tudását, mun-

kásságának szellemiségét emlékezetünkben megôrizzük.

Életútja, szellemisége arra ösztökél bennünket, hogy még

határozottabban és eltökéltebben szolgáljuk hivatásunk jövô-

jét mindnyájunk és az emberek érdekében, illetve javára.

A Magyar Hypertonia Társaság Vezetôsége

4. ábra. A Magyar
Hypertonia
Társaság XXIII.
kong resszusa,
Siófok (2015)

5. ábra. Kiss István professzor elôadást
tart a Debreceni Hypertonia Napon

6. ábra. Szeretô családja körében: feleségével, két fiával, a
menyekkel, az elsô unokával és a Mamával
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Ö S S Z E F O G L A L Ó  K Ö Z L E M É N Y  

Az étrendi kezelés jelentôsége és lehetôségei krónikus
vesebetegségben

LEDÓ Nóra1, SZIRÁKI Zsófia2, TISLÉR András1

ÖSSZEFOGLALÁS A krónikus vesebetegség gondozásában az úgynevezett étren-
di kezelés is elengedhetetlen, amely hozzájárulhat a vesebetegség prognózisának
lassításához, valamint a szövôdmények megelôzéséhez. A diétás megszorítások-
nak igazodniuk kell a vesebetegség stádiumához, a vesék további étrendi megter-
helését kerülnünk kell, miközben biztosítani szükséges a megfelelô tápanyagbe-
vitelt, figyelve az alultápláltság veszélyére. Összefoglaló közleményünk célja a
nemzetközi irodalom, illetve ajánlások áttekintésével egy átfogó kép nyújtása az
étrendi kezelések lehetôségeirôl krónikus vesebetegségben. Ismertetjük az ajánlott
tápanyagbeviteli célértékeket, különös hangsúlyt fektetve a fehérje- és foszforbevi-
tel korlátozására. Krónikus betegségben szenvedôknél külön figyelmet kell fordíta-
nunk az életminôség megtartására, ezért különbözô gyakorlati tanácsokat, meg-
fontolásokat is egybegyûjtöttünk.

Kulcsszavak: étrendi kezelés, krónikus vesebetegség, fehérjebevitel, foszforbevi-
tel

The importance of nutritional therapy and management in chronic kidney dis-
ease

Ledó N, MD; Sziráki Zs, MSc; Tislér A, MD

SUMMARY Nutritional management has a fundamental role, in the care of chron-
ic kidney disease. Appropriate diet can help slow the progression of renal disease
and prevent several complications. Dietary restrictions should be adjusted to the
severity of the renal function decline to avoid further disadvantageous dietary load
of the kidneys, while maintaining adequate nutrient-intake and preventing protein-
energy wasting syndrome. Aim of our review article is to provide a summary of the
ways of nutritional therapies in chronic kidney disease based on current interna-
tional scientific literature and guidelines. We summarize the recommended dietary
and nutrient intake, emphasizing the importance of the dietary restrictions of pro-
tein and phosphorus intake. Protecting quality of life is an important aspect in
chronic disease management, therefore different practical suggestions are also
provided in this article. 

Keywords: nutritional management, chronic kidney disease, protein intake, phos-
phorus intake
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Az étrendi kezelés jelentôsége és
lehetôségei krónikus vesebetegségben

A krónikus vesebetegség kezelésében a gyógyszeres terá-

pia mellett fontos a betegek étrendjének átformálása, a

megfelelô táplálkozás. Mint a legtöbb krónikus betegség

esetében, az úgynevezett életmódváltás itt is elengedhe-

tetlen. A vesefunkció romlásához alakítva a diétát, biztosí-

tani kell a megfelelô minôségi tápanyag bevitelét anélkül,

hogy a vesét tovább terhelnénk. Ezért az étrend összeállí-

tásánál a vese összes alapvetô funkcióját (filtráció, só- és

vízháztartás, kalcium- és foszfátanyagcsere, sav-bázis ház-

tartás, a vérnyomás és vérképzés szabályozása) figyelembe

kell vennünk, azokat a diétával támogatnunk kell. Ezek

alapján az étrendi kezelés kialakításakor is figyelembe kell

venni, hogy milyen mértékû a vesefunkció beszûkülése,

valamint mi a vesebetegség etiológiája. A közlemény célja,

hogy a jelenleg elérhetô nemzetközi szakirodalom alapján

összefoglalja ismereteinket az étrendi ajánlásokról, vala-

mint egy-egy gyakorlati tanáccsal is szolgáljon a betegek

diétás vezetéséhez.

ledo_osszefoglalo_Layout 1  2018.06.21.  7:36  Page 103



104 LEDÓ NÓRA, SZIRÁKI ZSÓFIA, TISLÉR ANDRÁS HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

Tápanyagbeviteli ajánlások krónikus
vesebetegségben

A fehérjebevitel optimalizálása

A táplálékkal bevitt fehérje optimális mennyiségének a

meg állapítását régóta kulcskérdésként kezeli az erre vo -

natkozó szakirodalom. Manapság egyre divatosabb a

magas fehérjetartalmú étrend, amelyet fogyókúrák, illet-

ve edzési tervek részeként alkalmaznak. Azt azonban

már régóta tudjuk, hogy a magas fehérjetartalom

(> 1,5 g/ideális ttkg/nap) glomerularis hiperfiltrációt,

gyulladásos génexpresszió-változást, valamint a protein -

uria fokozódását okozhatja (1–3). Ugyanakkor állatmodel-

lekben bizonyították, hogy az alacsony fehérjetartalmú

étrend jótékony hatással van a glomerulusok mûkö dé -

sére: az afferens arte riolák szûkítésével és az angioten-

zinrendszeren keresztül az efferens arteriolák dilatáció-

jával csökkentik az intraglomerularis nyomást (4–6) (1.
ábra). Számos humán vizsgálat szintén bizonyította a

csökkentett fehérjetartalmú étrend jótékony hatását (7).
Azonban nemcsak a fehérje mennyisége, hanem a bevite-

li forrás is befolyásolja a hatást. A feldolgozott és vörös

húsok fogyasztása növeli a krónikus vesebetegség kiala-

kulásának a kockázatát, míg alacsonyabb a kockázat, ha

az elfogyasztott fehérje magvakból, hüvelyesekbôl vagy

tejtermékekbôl származik (8).
A fehérjebevitel csökkentésének mértékét elsôsorban

a vesebetegség stádiuma határozza meg. Azoknál a bete-

geknél, akiknél nincs még jelentôs vesefunkció-romlás,

de annak kockázata nagy (például magasvérnyomás-

betegségben, cukorbetegségben, policisztás vesebeteg-

ségben szenvedôk, szoliter vesével élôk), javasolt

1 g/ttkg/nap alá csökkenteni a fehérjebevitelt (9). Nem

dializált, kevesebb mint 45 ml/min/1,73 m2 glomerularis

filtrációs rátával (GFR) vagy több mint 0,3 g/nap prote-

inuriával élô beteg esetében törekedni kell a

0,6–0,8 g/ttkg/nap fehérjebevitelre. Emellett elfogadha-

tó lehet az úgynevezett nagyon alacsony fehérjetartalmú

étrend (< 0,6 g/ttkg/nap) alkalmazása is predializált

betegeknél, amennyiben az esszenciálisaminosav-bevi-

telre külön figyelünk, például ketosav-szupplementáció

formájában (10). Gyakori kérdés, hogy az alacsony fehér-

jebevitel mellett nem nô-e a malnutritio veszélye.

Jelenlegi ismereteink szerint a 0,6–0,8 g/ttkg/nap fehérje-

bevitellel fedezni tudjuk az aminosav-szükségletet, külö-

nösen, ha a bevitt protein fele legalább az úgynevezett

„magas biológiai értékkel” rendelkezô táplálékcsoport-

ból kerül ki (például tejter mékek), illetve, ha növényi

eredetû fehérjét is kellô arányban tartalmaz a diétánk.

Természetesen gyerekek, illetve malnutritio rizikójának

kitett felnôttek esetében inkább a 0,8 g/ttkg/nap fehér-

jebevitelt kell elônyben részesítenünk, míg olyan felnôt-

teknél, akiknél a malnutritio veszélye nem áll fenn, töre-

kednünk kell az alacsonyabb proteinértékekre (4). Az ala-

csony fehérjetartalmú diéta biz ton ságosságát és a be te -

gek együttmûködését is javíthatja, ha az étrend összeál-

lításánál figyelembe vesszük az elégséges energiabevitelt

is (30–35 kcal/ttkg/nap) (11). Dializált betegnél a mal-

nutritio nagy veszélye miatt nem elégséges a betegség

korábbi stádiumában bevitt fehérje mennyisége, ezért a

dialízis el kezdésével a fehérjebevitelt is növelni kell

1,2–1,4 g/ttkg/nap értékre (4, 12).
Összefoglalva: A csökkentett fehérjebevitel élettani

hatásai révén lassíthatja a vesefunkció romlását. Az aján-

lott fehérjemennyiséget egyénre szabottan kell meghatá-

rozni, figyelembe véve a beteg tápláltsági állapotát és a

vesebetegség stádiumát is.

A foszforbevitel korlátozása

A vesék a foszfort foszfátok formájában választják ki, azon-

ban a kiválasztás mértéke a vesebetegség körülbelül har-

madik stádiumától (GFR < 45 ml/min/1,73 m2) csökken.

Az alacsonyabb fehérjebevitellel egy idôben a foszforbevi-

telt is csökkentjük, azonban a különbözô fehérjék eltérô

mennyiségben tartalmaznak foszfort (különbözô foszfor-

fehérje arány). Vizsgálatok igazolták, hogy a magasabb szé-

rumfoszfát-koncentráció (még normáltartományon belül

is) összefüggött a magasabb mortalitással, a cardiovascula-

ris betegségek emelkedett gyakoriságával és rosszabb ki -

me netelével (13), a balkamra-hypertrophia mértékével

(14), valamint vesebetegekben a vesebetegség progresz -

szió jával (15). Ebbôl is látjuk, hogy a foszforbevitel mérté-

kére érdemes külön figyelmet fordítanunk. A jelenlegi

ajánlások szerint a napi foszforbevitel nem haladhatja meg

a 800 mg-ot (4). Mértékkel fogyaszthatók a különösen

foszforgazdag ételek, mint a búzacsíra, -korpa, kakaó, saj-

tok, mák, hüvelyesek stb. Emellett a betegek figyelmét

fel kell hívnunk a foszfáttartalmú adalékanyagok

veszélyeire. Míg a természetes eredetû foszfátok 40-60%-

a szívódik fel a bélrendszerbôl, addig a mesterséges fosz-

fátadalékok 80-100%-a (16). A feldolgozott élelmiszerek-

ben az említett foszfor-fehérje arány is kifejezetten

magas. A foszfáttartalmú adalékokat széles körben alkal-

mazzák, azonban a termékek címkéjén sokszor nem egy -

értelmû a megjelölésük. Az alkalmazott foszfátsók, di-, tri-

és polifoszfátok sokszor többféle néven is szerepelhetnek,

mint például „stabilizátorok”, „savanyúságot szabályozó

anyagok”, „módosított keményítô” vagy éppen kódszá-

mok formájában (E338, E339, E340, E341, E343, E450,

E451, E452). Gyakoriak az ilyen adalékok a feldolgozott

húsokban (felvágottak), a tésztákban (a fôzési idôt rövidí-

tik), a krémes pudingokban, joghurtokban, vajkrémekben,

krémsajtokban, fagylaltokban (állagjavítók), péksütemé-

nyekben, valamint a gyors éttermi feldolgozott ételekben.

Só- és folyadékbevitel

A konyhasóbevitel (NaCl) a fejlett társadalmakban, így

hazánkban is, kifejezetten nagy, sok esetben eléri a napi

20 g-ot. Ez mintegy 8 g nátrium bevitelének felel meg.

Krónikus vesebetegekben a nátriumbevitel korlátozása

leginkább a volumenretenció és a vérnyomás befolyásolá-

sát célozza. A nátriumbevitel mértéke és a vesebetegség

progressziója között nem egyértelmû az összefüggés, de a

csökkent nátriumbevitel segítheti az alacsony proteintar-
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talmú diéta és az angiotenzinrendszer-gátló kezelés jóté-

kony hatásait, csökkentve az intraglomerularis nyomást és

a proteinuria mértékét (17, 18) (1. ábra). Az átlagpopuláció

vizsgálatai során azt találták, hogy az 5 g feletti és a 3 g

alatti nátriumbevitel is fokozott cardiovascularis rizikóval

és mortalitással járt (19). Krónikus vesebetegeket vizsgál-

va a 4 g feletti nátriumbevitel járt fokozott cardiovascula-

ris rizikóval (20). Bár a KDIGO (Kidney Disease Imp -

roving Global Outcomes) 2012-es ajánlása szerint a java-

solt napi nátriumbevitel < 2 g (< 90 mmol, ami mintegy

5 g konyhasónak felel meg) (21), a korábban ismertetett

vizsgálatok alapján ennek elônye nem teljesen bizonyí-

tott. A jelenlegi álláspont szerint ezért a 4 g-os értéket

tekintik az optimális nátriumbevitel felsô határának kró-

nikus vesebetegségben, amely körülbelül 10 g konyhasó-

nak felel meg. Olyan betegeknél, akiknél tünetekkel járó

volumenretenció vagy proteinuria áll fenn, 3 g-nál keve-

sebb nátrium napi bevitele ajánlott, míg hyponatraemia

rizikójánál kerülendô a nagyon alacsony, 1,5 g alatti napi

nátriumbevitel (4, 22).
Tapasztalatok alapján általános tévhit vesebetegek

körében, hogy vesebetegség fennállása esetén több mint

két-három liter folyadék fogyasztása ajánlott naponta. A

krónikus vesebetegség harmadik stádiumától ugyanakkor

a túlzott folyadékbevitel meghaladhatja a vese kiválasztá-

si kapacitását, ezzel folyadékretenciót okozva, valamint

növeli a hyponatraemia kialakulásának veszélyét (22). Az

ajánlott napi folyadékbevitel krónikus vesebetegségben

általában 1,5 liter vagy kevesebb, a vesefunkcióhoz igazít-

va. Természetesen nagyobb folyadékvesztés esetén a bevi-

tel mértéke növelhetô, a folyadékbevitel és -vesztés

egyensúlyának a fenntartása a cél.

Kálium 

A legtöbb vesebeteg esetében a hyperkalaemiától való

félelemtôl vezérelve a káliumban gazdag ételek kerülé-

sére biztatunk. Azonban a legtöbb, káliumban gazdag

élelmiszer az egészséges étrend elengedhetetlen része:

friss zöldségek, gyümölcsök, olajos magvak, amelyek

vitaminokban, egyéb ásványi anyagokban és rostokban

gazdagok. A káliumban gazdag élelmiszereknek általában

alacsony a nátrium- és zsírtartalma, és ezeknek az éte-

1. ábra. A csökkent fehérje- és sóbevitel hatása a glomerularis rendszerre. Kalantar-Zadeh et al alapján (4), Felhasznált kép: Holly
Fischer
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leknek a fo gyasztása összefüggést mutatott az alacso-

nyabb hypertonia-, stroke- és vesebetegség-rizikóval

(23). Egészséges felnôtteknek 4,7 g kálium bevitele aján-

lott, és ez alól azok sem kivételek, akiknél a vesebeteg-

ség kockázata magas (4). Krónikus vesebetegekben nem-

csak a magas (> 5,5 mmol/l), hanem az alacsonyabb

(< 4,0 mmol/l) szérumkáliumszint is összefüggést muta-

tott a vesebetegség progressziójával (24). Ezért elsôsor-

ban a káliumbevitel korlátozására (< 3 g/nap) akkor van

szükség, ha a beteg hy perkalaemiára hajlamos, ami káli-

um-visszatartó gyógyszerek alkalmazásánál, illetve a kró-

nikus vesebetegség ne gyedik stádiumánál jelentkezhet,

amikor a vese káliumkiválasztó kapacitása csökken. Ezt a

különösen nagy káliumtartalmú élelmiszerek fogyasztá-

sának mérséklésével ér hetjük el (például szója, kakaó,

olajos magvak, hüvelyesek, banán, sütôtök, aszalt gyü-

mölcsök), de közben egyéb rostdús ételek fogyasztását

növelnünk kell. Különösen fontos a székrekedés elkerü-

lése, ami fokozhatja a hyperkalaemia kockázatát a foko-

zott káliumfelszívódás által (25).

Kalcium

A csontritkulás gyakorisága miatt reklámok biztatják az

embereket a kalcium pótlására különbözô kalciumtartal-

mú készítmények bevitelével. Krónikus vesebetegségben

azonban a szekunder hyperparathyreosis miatt a csontok-

ból növekszik a kalcium felszabadulása, valamint a vese

kalciumkiválasztása is csökken. Bár az aktív D-vitamin-

hiány csökkenti a bélrendszerben a kalcium felszívódását,

a passzív diffúzió megtartott lehet, így összességében

pozitív kalciumegyensúly alakul ki, növelve ezzel az érfali

kalcifikáció kockázatát. Továbbá krónikus vesebetegség-

ben gyakran alkalmazunk különbözô kalciumtartalmú

készítményeket foszfátkötôként, amelyeknél azt is figye-

lembe kell vennünk, hogy a bélrendszerben miként szí-

vódnak fel. Például a kalcium-citrát könnyebben felszívó-

dik, mint a kalcium-acetát, ezzel növelve a napi kalcium-

bevitel mennyiségét (26, 27).
Míg normális vesemûködésû embereknél a napi ajánlott

kalciumbevitel 1000 és 1300 mg közötti, addig krónikus

vesebetegség harmadik és negyedik stádiumában ennél

kevesebb, 800 és 1000 mg közé tehetô, amely biztosítja a

megfelelô kalciumegyensúlyt (4, 27).
Ismert, hogy a vesefunkció beszûkülésével az aktív D-

vitamin- (1,25-dihidroxi-kolekalciferol-) szint csökken-

het, ami szükséges a megfelelô kalciumegyensúly és

csontanyagcsere fenntartásához. A napi ajánlott D-vita-

min-bevitelen felüli D-vitamin-szupplementációt az hatá-

rozza meg – az átlagpopulációhoz hasonlóan –, hogy csök-

kent-e a szérum-D-vitamin-szint (a gyakorlatban a 25-

hidroxi-D-vitamin-szintet mérjük). Azonban jelentôs és

progresszív szekunder hyperparathyreosis fennállása ese-

tén a krónikus vesebetegség negyedik és ötödik stádiumá-

ban szükség lehet hidroxilált D-vitamin-készítmények

(kalcitriol, 1- -D3-vitamin) vagy D-vitamin-analógok (pél-

dául parikalcitol) alkalmazására is, de ezek rutinszerû

alkalmazása nem ajánlott (28).

Szénhidrát-, zsír-, energia- és nyomelembevitel

Tápanyagbevitelünk alapját képezik a szénhidrátok, az

energiabevitel több mint 50%-a származik szénhidrátok-

ból, amely arány az alacsony fehérjetartalmú étrend mel-

lett tovább növekedhet. Nagyon fontos azonban a szén-

hidrátok minôségi összetétele: rostokban gazdag, össze-

tett szénhidrátok részesítendôk elônyben. Az összetett

szénhidrátok fogyasztása segít a foszfátbevitel csökkenté-

sében, jótékony hatással van a bélflórára és csökkenti a

székrekedés kockázatát, amely – mint fentebb említet-

tük – a hyperkalaemia, illetve uraemiás toxinok felszapo-

rodását segíthetné elô (29, 30). Természetesen diabeteses

nephropathiában a megfelelô szénhidrát-anyagcsere érde-

kében csökkentett szénhidrátbevitel lehet szükséges,

azonban ekkor is fontos megfelelô energiabevitel fenntar-

tása.

Az átlagpopulációnak javasolt zsírbevitel krónikus vese-

betegségben sem változik, azonban különösen az alapbe-

tegségtôl függôen (például diabetes és hypertriglycerid -

aemia) jótékony hatásúak lehetnek az ómega-3 zsírsavak,

amelyeket összefüggésbe hoztak a proteinuria csökkené-

sével és a vesebetegség progressziójának lassulásával (31).
Mint korábban említettük, a megfelelô energiabevitel

biztosítása (napi 30–35 kcal/nap) kiemelten fontos a mal-

nutritio elkerülése érdekében (4).
A különbözô tápanyagbeviteli ajánlásokat – vesefunkció-

hoz igazítottan – az 1. táblázatban foglaltuk össze., amely

Kalantar-Zadeh és munkatársai munkája alapján készült (4).

Gyakorlati tanácsok, megfontolások

A diétás menedzsment célja a páciens állapotához alkal-

mazkodó, lehetô legmagasabb életminôséget generáló

étrend összeállítása. Fontos kitétel, hogy a hiányállapotok

elkerülése végett az adott makro- és mikronutriensek be -

vitelét csak indokolt esetben szorítsuk vissza. Igen nagy

százalékban fordul elô az étkezésekhez kötött kedvetlen-

ség, motiváció elvesztése a monoton, szûk ételskálát napi

rendszerességgel fogyasztó páciensek esetében, s ez hosz-

szú távon a megfelelô compliance rovására megy. 

A diéta összeállításánál figyelembe kell venni a labor -

paramétereket, társbetegségek jelenlétét és a tápláltsá-

gi állapot változásait. Az energiabevitel meghatározása a

páciens tápláltsági állapotához, illetve az elérendô cél-

hoz igazodik, de általánosságban számolhatunk a

30–35 kcal/ttkg mennyiséggel, a szénhidrátok és zsírok

energiabeviteli arányának általános egészséges táplálko-

záshoz viszonyított magasabb arányai mellett.

Egy átlagos testi aktivitású felnôtt ember napi fehérje-

szükséglete 40–65 g közötti. A fehérjebevitel kisfokú

megszorítása mellett is figyelembe veendô, hogy némely

fehérjeforrás magas telítettzsírsav- és koleszterintartalom-

mal rendelkezik (például vörös húsok, zsíros tejtermékek,

tojás), ami a cardiovascularis megbetegedések megjelené-

sének kockázatát megemelheti. Elônyösebb választás

lehet ez esetben a halak, szárnyasok (például csirke) és
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1. táblázat. Tápanyagbeviteli ajánlások krónikus vesebetegségben – összefoglalás (4)

Normális Enyhén, illetve Tartós dialíziskezelés vagy 
vesefunkció közepesen Súlyosan Predialízis bármelyik stádiumban 
megnövekedett beszûkült beszûkült állapota, fennálló vagy fenyegetô 

Tápanyag1 kockázattal2 vesefunkció3 vesefunkció4 átmeneti dialízis malnutritio/PEW esetén5

Fehérje < 1,0 < 1,0 vagy 0,6–0,8 0,6–0,8 (magas 0,6–0,8 dialízis- 1,2–1,4 
(g/ttkg/nap) növényi (ha a GFR biológiai értékû fehérje mentes napokon (hiperkatabolizmus 

eredetû < 45 ml/min/1,73 m2 > 50%) vagy < 0,6 > 1,0 a dialízis esetén akár > 1,5)
táplálék vagy rapid esszenciális napján
arányának progresszió aminosav/ketosav 
növelése észlelhetô) kiegészítéssel

Nátrium < 4 < 4 < 3 < 3 < 3
(g/nap)6 < 3, magas > 1,5 > 1,5 

vérnyomás (hyponatraemia (hyponatraemia 
esetén veszélye esetén) veszélye esetén)

Kálium 4,7 (mint 4,7 (kivéve, ha < 3, ha hyper- < 3, ha hyper- < 3, de cél a rostgazdag 
(g/nap)7 az átlagpopu- fennáll a kalaemia elôfordul kalaemia elôfordul étrend megtartása

lációban) hyperkalaemia a rostgazdag a rostgazdag 
veszélye) étrend mellett étrend mellett

Foszfor < 1000 < 800 < 800 < 800 < 800
(mg/nap)8 foszfortartalmú foszfortartalmú foszfortartalmú foszfortartalmú foszfortartalmú adalék-

adalékanyagok adalékanyagok és adalékanyagok adalékanyagok és anyagok és feldolgozott 
és feldolgozott feldolgozott ételek és feldolgo- feldolgozott ételek ételek visszaszorítása, 
ételek vissza- visszaszorítása, zott ételek visszaszorítása, elhagyása, foszfátkötôk 
szorítása, elhagyása, több visszaszorítása, elhagyása, alkalmazása lehetséges
elhagyása növényi eredetû elhagyása, több foszfátkötôk 

táplálék növényi eredetû alkalmazása 
táplálék lehetséges

Kalcium 1000–1300 800–1000 800–1000 800–1000 < 800
(mg/nap) (életkorhoz (vagy kevesebb)

igazítva)

Rostok, 25-30 25-30 25-30 vagy több 25-30 vagy több 25-30 vagy több növényi 
növényi növényi eredetû növényi eredetû növényi eredetû növényi eredetû eredetû táplálék arányának 
eredetû táplálék arányá- táplálék arányának táplálék arányának táplálék arányának növelése (> 70%), de 
táplálékok nak növelése növelése (>50%) növelése (> 70%) növelése (> 70%) szigorú vegetáriánus 
(g/nap) (>50%) étrend kerülése

Energia 30-35 30-35 30-35 30-35 30-35
(kcal/ttkg/ az elérni kívánt alacsony fehérje- alacsony fehérje- malnutritio/PEW 
nap)9 ideális test- tartalmú diéta tartalmú diéta veszélye esetén 

tömeghez mellett emelhetô mellett emelhetô emelhetô
igazítva, ha 
BMI > 30 kg/m2

Zsírok fôleg egyszere- fôleg egyszeresen fôleg egyszeresen fôleg egyszeresen fôleg egyszeresen vagy 
sen vagy több- vagy többszörösen vagy többszörösen vagy többszörösen többszörösen telítetlen 
szörösen telí- telítetlen zsírsavak, telítetlen zsírsavak, telítetlen zsírsavak, zsírsavak, például 
tetlen zsírsavak, például ómega-3 például ómega-3 például ómega-3 ómega-3 zsírsavak
például zsírsavak, alacsony zsírsavak, alacsony zsírsavak
ómega-3 fehérjetartalmú diéta fehérjetartalmú diéta 
zsírsavak mellett emelhetô mellett emelhetô

Folyadék- > 1,5 < 1,5 ± diureti- < 1,5 kacsdiureti- < 1,5 kacsdiureti- < 1,0 jelentôs 
bevitel nincs megkötés, kumok oedema- kumok adása, kumok adása, mennyiségû ultrafiltráció 
(liter/nap) elegendô képzôdés, dózis titrálása dózis további kerülése  a dialíziskezelések 

folyadékbevitel hyponatraemia emelése szüksé- során
veszélye esetén ges lehet

1 A tápanyagbeviteli ajánlások esetében a testtömegkilogramm (ttkg) az ideális testtömeget jelenti, amely különösen fontos 30 kg/m2-es BMI (body
mass index) esetében.

2 Normális vesefunkciónak tekintjük a 60 ml/min/1,73 m2 feletti becsült GFR- (glomerularis filtrációs ráta) értéket. Jelentôs proteinuria nincs jelen
(< 0,3 g fehérje/nap). A kialakuló vesebetegségre nézve megnövekedett kockázatot jelent például a diabetes, hypertonia, policisztás vesebetegség
vagy szoliter vese jelenléte.

3 Enyhén vagy közepesen beszûkült vesefunkciónak tekintjük a 30 és 60 ml/min/1,73 m2 közötti becsült GFR-értéket, jelentôs proteinuria nélkül (< 0,3 g
fehérje/nap).

4 Súlyosan beszûkült vesefunkció alatt a 30 ml/min/1,73 m2 alatti becsült GFR-értéket értjük, illetve ebbe a csoportba tartoznak azok a betegek, akiknél
jelentôs proteinuria áll fenn (> 0,3 g fehérje/nap).

5 Malnutritio (protein-energy wasting – PEW) meghatározása az International Society of Renal Nutrition and Metabolism ajánlása alapján (12).
6 Sóvesztô szindróma esetén a nátriumbevitel csökkentése kerülendô.
7 Peritonealis dialízis, illetve hypokalaemia veszélye esetén a káliumbevitel növelhetô.
8 A foszfátbevitel csökkentése mindenképpen szükséges, függetlenül a hyperphosphataemia jelenlététôl, illetve mértékétôl.
9 Az energiabevitel 40-60%-a természetes, összetett, rostokban gazdag szénhidrátokból álljon!
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zsírszegény tejtermékek beiktatása. Mint korábban emlí-

tettük, a magas fehérjetartalmú ételek általában magas

foszfortartalommal is rendelkeznek (például tej, savanyí-

tott tejtermékek, sajtok, olajos magvak, halak), így

fogyasztásuk mértékkel javasolt, különösen emelkedett

foszforszintek mellett. 

Tej és tejtermékek esetén válasszuk az alacsonyabb

zsírtartalmúakat (maximum 1,5%-os), a normális zsírtar-

talmú (3,5%) vagy zsírszegény savanyított tejterméke-

ket, félzsíros vagy zsírszegény tehéntúrót. A sajtok

magas fehérje- és foszfortartalmuk mellett jelentôs nát-

riumtartalommal is rendelkeznek, így elsôsorban az ala-

csonyabb sótartalmú fajták beillesztése javasolt (például

savósajtok, mozzarella), de az egyéni állapothoz kapcsol-

tan egyéb zsírszegény változatok is választhatóak (trap-

pista light, ementáli light, óvári, köményes). A nyers-

anyag-válogatás mellett a porciózással is szabályozhatjuk

bevitelüket: válasszunk elôre szeletelt sajtot vagy alkal-

mazzunk sajtvágót étkezéskor. Az ömlesztett sajtok kal-

cium-foszfor aránya a hozzáadott foszforsavas ömlesztô-

sók miatt a foszfor irányába mozdul el, így, ha lehet, ezt

a nyersanyagcsoportot ne részesítsük elônyben, ahogy a

csoportban jellemzôen magasabb sótartalommal rendel-

kezô fetasajtot vagy juhtúrót sem.

Amennyiben a páciens egyéni diétás fehérjebeviteli

ajánlásába a tej és tejtermékek beillesztése nem javallott,

konyhatechnológiai helyettesítése lehetséges alternatív

gabona- és magitalokkal (például rizsital), amelyek leg-

több esetben elenyészô mennyiségben tartalmaznak

fehérjét. Közülük a legjelentôsebb foszfortartalommal fô -

ként a magitaloknál és szójaitalnál találkozhatunk. Leg -

több esetben a tej kalciumtartalmának megfelelô mennyi -

ségû kalciumot adagolnak a termékhez (120 mg/100 ml),

amelynek felszívódási hatékonysága a tej és tejtermékek-

bôl származó kalciummennyiség hasznosulásához képest

elmarad, de alternatív forrásként megemlíthetô. Növényi

eredetû alapanyagokból sajtokhoz is juthatunk, de köztes

megoldásként a többi alternatív nyersanyagnál magasabb

fehérjetartalommal rendelkezô szójából készült termékek

is megoldást jelenthetnek (például tofu).

Húsok, húskészítmények, halak közül foszfortartal-

mukat tekintve a belsôségeket, halféléket, tengeri

herken tyû ket és feldolgozott élelmiszereket (húskészít-

mények, mint sonka- és kolbászfélék) kerüljük. Bár álta-

lában kedvezôtlenebb zsírsavösszetétellel (magas telí-

tettzsírsav- és koleszterintartalom) rendelkeznek a

magasabb zsírtartalmú húsrészek, társbetegségek hiá-

nyában (például hypercholesterinaemia, hypertonia) az

elfogyasztható nagyobb nyers mennyiség végett alkal-

manként preferálhatóak (például sertésdagadó, hízott

libahús, sertéscsülök), de nem elsôként választandóak.

Ugyanígy alternatíva lehet normális foszforértékek mel-

lett a rák (körülbelül 15 g fehérje/100 g) és a kagyló

(mintegy 9 g fehérje/100 g) is, amelyek a húsoknál keve-

sebb fehérjét tartalmaznak, és a belôlük készült ételek-

ben található kiszabott mennyiségük is elmaradhat a

húsokétól. Kerüljük a konzerv húskészítményeket, vala-

mint a nagyobb eltarthatósági idôvel rendelkezô kolbá-

szokat, hurkákat, szalámikat, mivel fehérjetartalmuk

mellett magas foszfor- és nátriumtartalommal is rendel-

keznek, mellette pedig zsír- és koleszterintartalmuk is

jelentôs. Boltban vásárolt termékek he lyett készítsünk

otthon húskrémeket, amelyeket növényi eredetû

zsiradékokkal, zöldfûszerekkel vagy éppen zöldségpasz-

tákkal is dúsíthatunk. Fehérjemeg szorítás esetén a vag-

daltakat, kis húsarányú húsgombócokat, fasírozottakat

illesszünk be feltétként, szigorú fehérje- és foszfordiéta

esetén pedig elérhetôek a diétásboltokban is kapható

alacsony fehérjetartalmú, növényi alapanyagokból

készült „kolbász- és húskészítmények”, de otthoni

körülmények között zöldségropogósokkal is kiválthatjuk

a hústartalmú fogásokat.

A tojás magas foszfor- és koleszterintartalmú fehérje-

forrás. A fehérjebevitel enyhe megszorítása mellett

étke zé senként egy M-es méretû tyúktojásnál nagyobb

mennyiség nem javallott, az elfogyasztható készített

étel mennyiségét hozzáadott zöldségekkel pótolhatjuk

(például rántotta esetén). Amennyiben diétánk szigo-

rúbb, konyhatechnológiai szempontból kiváltható

ugyancsak az alacsonyabb fehérjetartalommal rendelke-

zô, diétásboltok polcain sorakozó „tojásporral”, amit víz-

zel kikeverve rántottaként is elkészíthetünk, illetve

konyhatechnológiai segédanyagként is számolhatunk

vele. Ugyanezen szempontból beilleszthetô kiváltás

gyanánt a zselatin (például húsgombócok esetén), vagy

sütemények készítésekor egy tojás ki váltható egy evôka-

nál víz + 1,5 evôkanál étolaj + egy teáskanál sütôpor

keverékével, ám vigyázzunk, mert a sütôpor számolandó

mennyiségû foszfort tartalmaz.

Bár az általános egészséges táplálkozással kapcsolat-

ban a gyümölcsök napi négy-öt adagban (egy adag körül-

belül 80 g) való bevitelét is javasolhatják, veseeredetû

bántalom esetén fogyasztási gyakoriságának csökkenté-

se javallott emelkedett káliumszintek mellett: így korlá-

tozott beviteli kategóriába sorolható a banán, avokádó és

az aszalt gyümölcsök is, valamint igazi koncentrátumok

lehetnek a gyümölcskészítmények (gyümölcslevek,

nektárok, lekvárok, dzsemek, befôttek), így választásuk

esetén mindig kérjük ki dietetikus véleményét.

Gyümölcsökre és zöldségekre egyaránt igaz, hogy az

ételkészítési eljárás hatására (például fôzés, fôzôlé leön-

tése) az ásványianyag-tartalom csökkenése következik

be, így konyhai mûveletekkel szintén befolyásolhatjuk a

beviteli mennyiséget. Emelkedett foszforértékek mel-

lett az olajos magvak (például mák, dió, mandula) elha-

gyása és/vagy alkalmanként, legfeljebb díszítésként való

beillesztése javasolható.

Zöldségek esetén, akár a húsoknál, a konzervkészít-

ményeket kerüljük, és elsôsorban friss alapanyagokból

dolgozzunk, ha kell, hôbehatást alkalmazva. A hüvelye-

sektôl (például szárazbab, sárgaborsó, lencse, zöldborsó,

zöldbab, szója) eltekintve a zöldségek fehérjeszegény

nyersanyagforrásként tüntethetôk fel. Magas káliumtar-

talommal rendelkezik a burgonya, cékla és paradicsom,

szárított gomba, száraz hüvelyesek, valamint a belôle

készült termékek, illetve a zöldséglevek. Emelkedett

káliumszintek mellett sem kell a burgonyát teljesen

kiiktatni az életünkbôl: javíthat a helyzeten sült burgo-
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nya esetén egy elôfôzés, de burgonyapüré alkalmazása-

kor is felezhetjük a burgonya mennyiségét az alacso-

nyabb káliumtartalmú karfiol vagy sütôtök javára.

Keményítôalapú nassolnivalóként mellôzzük a magas

sótartalmú burgonyaszirmokat, helyette kukoricaalapú

vagy extrudált kölest válasszunk, vagy próbáljuk ki az

alacsony nátrium- és fehérjetartalmú szárított almaszir-

mokat, a káliumbevitelünk kontrollja mellett. Inkább

egy kis tál friss salátát fogyasszunk el fôétkezések mellé,

mint kovászos uborkát, savanyú káposztát, egyéb sava-

nyított terméket, sózott zöldségpasztát vagy zöldség-

konzervet. Kerüljük a bolti salátaönteteket, helyette

ugyancsak otthon készítsük el az egyéni ajánlásoknak

megfelelôen. A saláták ízvilágának áthangolását ugyan-

csak segíthetik a mostanság egyre nagyobb teret nyerô,

a salátafélék ízvilágába gyümölcsöket csempészô fogá-

sok.

Gabonaipari-pékipari nagy rosttartalmú termékek ese-

tén buktató lehet a magas foszfortartalom (kiváltképp,

ha olajos magvakkal megszórt termékkel van dolgunk), a

pék ipari termékek sótartalma, illetve péksütemények

esetén a hozzáadott számottevô fehérjetartalom is: túrós

batyu, sós péksütemények (tepertôs pogácsa, egyéb

pogácsák, sós ízvilágú croissant-ok, saj tos/húsos péksüte-

mények, sós perec), olajos magvakat tar talmazó pékáruk

(szezámmagos, tökmagos, mandulás, diós, mákos sütô-

és tésztaipari termékek). Emel kedett foszfátszintek

mellett preferált nyersanyagok lehetnek: alföldi fehérke-

nyér, Erzsébet kenyér, pirított zsúrkenyér, félbarna

kenyér, vizeszsemle, tejeskifli, abonett (extrudált

kenyér), puffasztott rizs, pászka, búzaliszt (finomliszt),

hántolt rizs, gabonapelyhek (zabpehely fôzve), kukorica-

pehely, rizspehely, száraztészta, natúr piskóta, fonott

kalács (mazsola nélkül), búzadara, háztartási keksz. Ha

azonban normális foszfátértékekkel rendelkezünk, pél-

daként nyersanyag-válogatásunk részét képezhetik a

korpás készítmények, bakonyi barnakenyér és rozsos

kenyér, kiváltképp, ha étrendünk glykaemiás indexére is

figyelnünk kell. Akár a burgonyánál, úgy például a hán-

tolt rizsbôl készült köret esetén is visszafoghatjuk káli-

umbevitelünket, ha egy alacsonyabb káliumtartalmú

zöldséggel lazítjuk az elkészítendô ételt (például cukki-

ni). Szigorú fehérje- és foszformegszorítás mellett pedig

a diétásboltokban ugyancsak megtalálhatjuk a fe hér -

jeszegény kenyeret, tésztaféléket, illetve „rizst” is.

Olajokból, zsiradékokból kardioprotektív szempont-

ból light sózatlan margarinok, vajkrémek, fôzéshez,

hosszan tartó sütéshez napraforgóolaj, hôstabil olívaolaj,

míg salátákhoz, dresszingekhez búzacsíraolaj, lenmag-

olaj, tökmagolaj, repceolaj, szezámmagolaj, szójaolaj,

szôlômagolaj használata ajánlott.

A konyhasó bevitelének csökkentése esetén fontos

tud ni, hogy a nátriumcsökkentett só elôrehaladott vese-

funkció-romlás mellett nem illeszthetô be, fôként káli-

umspóroló vízhajtó alkalmazása esetén, mivel káliumot

tartalmaz. A sós ízvilág áthangolására a zöldfûszerek

(petrezselyemzöld, kapor, bazsalikom, majoránna, tár-

kony, lestyán, babérlevél, rozmaring, oregánó, kakukkfû

stb.) alkalmazását kell elôtérbe helyezni. A vasfû (más

néven verbéna) nevû fûszer aromája rendkívül hasonlít a

sóéra, bátran alkalmazható. Ugyancsak jó megoldás az

eddig sósan fogyasztott ételek édesre való cserélése

(például a meggy, barack ízvilágának alkalmazása felté-

tek esetén). Remek ízhatást biztosít még a zöldségek -

kel/zöldséglében/gyümölcsökkel való párolás, fôzés,

sütés. Nem ajánlottak az olyan fûszerkeverékek, leves-

kockák, amelyek sótartalmúak.

Ha lehet, alapélelmiszereink megszorítását élvezeti

sze reink – mint például a magas káliumtartalommal ren-

delkezô kakaó, csokoládé – beviteli mennyiségének

csökkentése elôzze meg. Édesség iránti vágyunkat dié-

tásboltokban kapható alternatívákkal vagy egyéni állapo-

tunkhoz alkalmaz kodó, kis mennyiségû gyümölccsel

próbáljuk fedezni (például a körte a gyümölcsök közül

közepes foszfor- és alacsony káliumtartalommal rendel-

kezik), de társbetegségek (például cukorbetegség) hiá-

nyában a máskor oly ellenzett magas krisztalloid szén-

hidráttartalmú édességek eseti beillesztése elfogadható

(például karamell, cukorkák).

Mint korábban említettük, idült vesebetegséghez kö -

töt ten a folyadékbevitel növelése, illetve megszorítása a

legtöbb esetben nem szükséges: egyenletes eloszlású,

na pi 1,5 liter folyadék bevitele preferált. Amennyiben

mégis a beviteli mennyiség korlátozására van szükség, a

szomjazáshoz köthetô életminôségbeli változást javít-

hatja a rágózás, savanyú gyümölcslevek kis mennyiségû

(0,5-1 dl) fogyasztása, illetve a szájüreg idônkénti átöb-

lítése.

A gyakorlati tanácsokból látható, mennyire komplex

és egyénre szabott a páciensek diétájának összeállítása

és után követése, megôrizve a lehetô legszélesebb nyers-

anyag-válogatást, amely néhol különbözik attól, amit egy

„egészséges étrendtôl” várnánk. Ne felejtsük el, hogy a

páciens kalóriabevitele az alacsony fehérjebevitel végett

eltolódik a zsír és szénhidrát irányába, amely diéta

követ kezetes tartása magas szintû betegségelfogadást

követel. Az étkezés örömforrásként való megtartása ki -

emelt fontosságú ezen páciensek esetében, így egyéni

mérlegeléssel néha megengedhetünk a fentebb említett

példák esetén kevésbé elônyös energiaforrásokat is. A

páciens személyes étrendjének összeállítása társbeteg-

ségek (például diabetes) esetén további nehézségeket

okozhat az egymásnak ellentmondó beviteli arányok

végett.

A krónikus vesebetegség gondozása az étrendi

menedzsment szempontjából is összetett feladat,

amelynek el engedhetetlen része a betegek, páciensek

oktatása. A nyom tatott betegedukációs füzeteken, táp-

anyagtáblázatokon túl az internetet kezelni tudó pá -

cien seknek (akár hoz zátartozók bevonásával) ajánlha-

tunk több olyan hiteles forrást, amelyen további gya-

korlati tanácsokat találhatnak, akár mintareceptek for-

májában, ezzel is változatossá téve az étkezésüket.

Ugyanakkor a krónikus vesebetegségben szenvedôk

gondozása során nem lehet elégszer hangsúlyozni a csa-

patmunka jelentôségét, amely során a betegek étrendi

menedzsmentjét mindig bízzuk a kezelôi team része-

ként dietetikus szakemberre.
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E R E D E T I  K Ö Z L E M É N Y  

A jelenlegi ajánlások szerinti antihipertenzív terápia
hatása a depresszióra és egyéb pszichometriai
paraméterekre: elôzetes eredmények

KÔRÖSI Beáta1, LÁSZLÓ Andrea2, TABÁK Ádám3, 4, BATTA Dóra1, LÉNÁRT
Lilla5, FEKETE Andrea5, 6, EÖRSI Dániel1, CSEPREKÁL Orsolya7, TISLÉR
András3, NEMCSIK-BENCZE Zsófia8, GONDA Xénia9, 10, 11, RIHMER Zoltán10,
NEMCSIK János1, 12

ÖSSZEFOGLALÁS Célkitûzés: Az antihipertenzív gyógyszerek pszichológiai ha tá -
sá val kapcsolatban rendelkezésre álló adatok ellentmondásosak. Vizsgálatunk célja
a korszerû antihipertenzív kezelés pszichometriai paraméterekre és a szérum brain-
derived neurotrophic factor (BDNF) szintre kifejtett hatásának vizsgálata volt.
Módszerek: Gyógyszeres kezelésben nem részesülô hypertoniás betegekben (HT,
n = 31) a gyógyszeres kezelés elôtt, majd azt követôen három hónappal, valamint
egészséges kontrollokban (CONT, n = 22) egyszeri alkalommal vizsgáltunk pszi-
chometriai, hemodinamikai, artériás érfalmerevségi és vérvételi paramétereket. Az
alanyok az alábbi pszichometriai teszteket töltötték ki: Beck-féle depresszió-kérdôív
(BDI), Hamilton-szorongásskála (HAM-A), SCL-90-R kérdôív (SCL-90), Affektív tem-
peramentum kérdôív (TEMPS-A), Big 5 kérdôív, Fájdalom-vigilancia és tudatosság
kérdôív, Berkeley-kifejezôkészség-kérdôív. Amlodipin- és/vagy perindopril alapú volt
az antihipertenzív kezelés. A szérum-BDNF-szint mérése ELISA-val történt.
Eredmények: Három hónapos antihipertenzív kezelés hatására a brachialis szisz-
tolés vérnyomás (153,3 ± 15,9 Hgmm versus 129,5 ± 10,0 Hgmm) és a pulzushul-
lám-terjedési sebesség (8,2 ± 1,4 m/s versus 7,5 ± 1,6 m/s) is csökkent (p < 0,05).
Ezzel párhuzamosan szignifikáns javulást találtunk a BDI-pontszámban (0,73 pont
csökkenés) és számos SCL-90-alskálában. A szérum-BDNF-szint nem különbözött a
CONT- és a HT-csoportok között, és nem változott a gyógyszeres kezelés hatására
sem. Következtetések: Eredményeink arra utalnak, hogy gyógyszeres kezelésben
még nem részesülô hypertoniás betegekben a jelenleg javasolt antihipertenzív
hatóanyagok bevezetése egyaránt jótékony hatással lehet a pszichés státuszra és
az életminôségre.

Kulcsszavak: antihipertenzív gyógyszerek, depresszió, pszichiátriai tünetek, 
affektív temperamentumok, brain-derived neurotrop faktor

The impact of currently recommended antihypertensive therapy on depres-
sion and other psychometric parameters: preliminary communication 
Kôrösi B, MD; László A, MD; Tabák Á, MD; Batta D, MD; Lénárt L, MD; Fekete A,
MD; Eörsi D, MD; Cseprekál O, MD; Tisler A, MD; Nemcsik-Bencze Zs, MD; Gonda
X, MD; Rihmer Z, MD; Nemcsik J, MD

SUMMARY Aims: Current evidence on the psychological effects of antihyperten-
sive medications is controversial. The aim of this study was to evaluate the effect of
current antihypertensive medication on different psychometric parameters and on
serum brain-derived neurotrophic factor (BDNF) level. Methods: Psychometric,
haemodynamic, arterial stiffness and laboratory parameters were evaluated before
and 3 months after the initiation of antihypertensive medication in untreated hyperten-
sive patients (HT, n = 31), and once in healthy controls (CONT, n = 22). Subjects com-
pleted the following psychometric tests: Beck Depression Inventory (BDI), Hamilton
Anxiety Scale (HAM-A), Symptom Checklist 90 Revised (SCL-90), Temperament
Evaluation of Memphis, Pisa, Paris, and San Diego Autoquestionnaire, Big Five Inven -
tory, Pain Vigilance and Awareness Questionnaire and Berkeley Expressivity
Questionnaire. Amlodipine and/or perindopril compounds were preferred medica-
tions. Serum BDNF was measured with ELISA. Results: Brachial systolic blood pres-
sure, as well as pulse wave velocity were significantly improved in the HT group over
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the 3-month follow-up. Similarly, we found improvements in BDI (0.73 points) and in
several SCL-90 subscales. Serum BDNF was not different between CONT and HT and
did not change for therapy. Conclusions: Our results indicate that initiation of current-
ly recommended antihypertensive medications in newly diagnosed patients may have
a significant impact on psychological well-being of patients and could influence quali-
ty of life as well.

Keywords: antihypertensive medication, depression, arterial stiffness, 
psychiatric symptoms, affective temperaments, brain-derived neurotrophic factor

Hypertonia és Nephrologia 
2018;22(3):111-9.

Bevezetô megjegyzés
Jelen cikkünk angol nyelven 2017 márciusában már publikált köz-
leményünk (1) kisebb módosításokkal kiegészített összefoglalója.

Bevezetés

Napjainkra széles körben elfogadottá vált az emelkedett vér-

nyomás és a szív-ér rendszeri morbiditás/mortalitás közötti ok-

okozati összefüggés (2). Ha az életmódváltás a magas vérnyo-

más kezelésében önmagában kevésnek bizonyul, akkor farma-

kológiai beavatkozások szükségesek a vérnyomás kontrollálá-

sához és a cardiovascularis szövôdmények elkerüléséhez. A

terápiás döntés egy komplex folyamat, ahol a hypertonia

súlyosságát, a beteg életkorát, az egyéb jelen lévô társbetegsé-

geket, a teljes cardiovascularis rizikót és a különbözô gyógy-

szercsoportok további jellemzôit is figyelembe kell venni (3).
A különféle gyógyszertani csoportokba tartozó antihi-

pertenzív szerek eltérô mellékhatásokat okozhatnak,

azonban a különbözô készítményeknek lehetnek váratlan,

kedvezô hatásai is. Például a lozartán alkalmazása kedvezô

lehet köszvényes betegeknél (4), vagy a nebivolol javíthat-

ja az erectilis diszfunkciót (5).
Tanulmányozták a vérnyomáscsökkentô szerek pszicholó-

giai tünetekre kifejtett hatását is, azonban az eredmények

ellentmondásosak. Esettanulmányok a β-blokkoló proprano-

lolnak és timololnak a depresszív hatásait igazolták (6, 7),
továbbá β-blokkolót szedô betegek körében gyakoribbnak

találták az antidepresszánsok használatát (8). Ezt azonban a

társbetegségekre való illesztést követôen nem igazolta

egyetlen olyan eset-kontrollos vizsgálat sem, amelyekben

depressziós epizódon átesett beteg és kontroll bevonása tör-

tént (9). Hasonlóképpen, egy esettanulmányban az ACE-

gátló enalaprilt depresszív hatásúnak írták le (10), ugyanak-

kor egy másik kisebb vizsgálat antidepresszív hatásokat

tulajdonított neki (11). Egy vizsgálatban kalciumcsatorna-

blokkolók használata esetén fokozottnak találták a hangulat-

zavarok elôfordulását (12), de más tanulmányok ezt nem erô-

sítették meg (13, 14). A legtöbb fent említett vizsgálat eset-

tanulmány vagy gyógyszerfelírási adatbázisok alapján készült

vizsgálat, ami nem zárja ki a lehetséges torzítást és hibákat,

továbbá ezekben a tanulmányokban régebbi hatóanyagokat

vizsgáltak. Meglepô módon nem állnak rendelkezésünkre

adatok a jelenleg elônyben részesített hatóanyagok, mint a

perindopril vagy amlodipin pszichoszomatikus hatásaira

vonatkozóan olyan újonnan felfedezett hypertoniás bete-

geknél, akiknél nem ismert hangulatzavar.

A különbözô személyiségjegyek vagy jellemvonások szin-

tén befolyásolhatják a szív- és érrendszeri betegségeket, rizi-

kófaktorokat. Kapcsolatot találtak a harag és az artériás érfal-

merevség között férfiaknál (15); hypertoniás betegek köré-

ben a domináns ciklotím affektív temperamentum jelenléte

összefüggést mutatott a krónikus hypertoniával és az akut

coronariaeseményekkel (16, 17), valamint a ciklotím tempe-

ramentum pontszáma a brachialis szisztolés vérnyomás füg-

getlen rizikófaktorának bizonyult krónikus hypertoniában

(18). Azonban nem állnak rendelkezésünkre adatok a külön-

bözô személyiségdimenziók stabilitására vonatkozóan az

antihipertenzív gyógyszeres kezelés megkezdését követôen.

A brain-derived neurotrophic factor (BDNF) a neurotróp

faktor család egyik tagja, fontos szerepet játszik a neuronalis

növekedés, fennmaradás és túlélés szabályozásában (19).
Alapvetô fontosságú a szerepe pszichiátriai rendellenessé-

gekben és major depresszív zavarokban, a BDNF csökkent

szérumszintje antidepresszáns-kezelést követôen megemel-

kedik (20). Feltételezhetôen védôszerepet játszik a cardio-

vascularis kórélettani folyamatokban, mivel magasabb szé-

rumszintje csökkent szív-ér rendszeri kockázattal és morta-

litással jár együtt (21). Nemrég munkacsoportunk emelke-

dett szérum-BDNF-szintet talált krónikus hypertoniában

(22), de ez idáig nem vizsgálták szérumszintjét a gyógyszeres

kezelés megkezdése elôtt hypertoniás betegeknél, illetve a

szérumszint változását annak megkezdését követôen.

Jelen vizsgálatunk célja a modern antihipertenzív

gyógyszerek, fôleg perindopril és/vagy amlodipin hatásá-

nak vizsgálata depresszióra, szorongásra, pszichiátriai

tünetekre, affektív temperamentumokra és a különbözô

személyiségdimenziókra, valamint a szérum-BDNF-szint-

re. Hipotézisünk szerint a modern antihipertenzív gyógy-

szereknek a depresszióra, szorongásra, a pszichiátriai

tünetek intenzitására, a különbözô pszichopatológiai

dimenziókra és a szérum-BDNF-szintre jótékony hatása

van, illetve azok mellett feltételezhetô az affektív tempe-

ramentumok és a személyiségdimenziók stabilitása.

Vizsgálati módszerek

Betegek

Prospektív keresztmetszeti vizsgálatunkat két háziorvosi

praxisban végeztük 2013 augusztusa és 2016 februárja

között. A keresztmetszeti részben kaukázusi rasszhoz

tartozó, gyógyszeresen nem kezelt esszenciális, 1-es vagy
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2-es stádiumú hypertoniás betegeket (HT), valamint

egészséges kontrollokat (CONT) vontunk be. A HT-cso-

portba egyrészt olyan 1-es stádiumú hypertoniás betegek

tartoztak, akiknél korábban már elkezdôdött a gondozás,

és megfelelô életmód-változtatási tanácsokat kaptak, de

hypertoniájuk nem javult, másrészt olyan újonnan diag-

nosztizált hypertoniás betegek kerültek beválasztásra,

akiknél azonnal a gyógyszeres kezelés indítása mellett

döntöttünk. A HT-csoportnál kizáró tényezô volt a pit-

varfibrilláció, a kezelt depresszió, a szorongás vagy a

demencia, amely akadályozta volna a kérdôívek megfele-

lô kitöltését. A CONT-csoport tekintetében a beleegye-

zô nyilatkozat megtagadása volt az egyetlen kizáró ok. A

betegbeválasztás során, amikor a páciensnél hypertonia

igazolódott, a vizsgálati beleegyezô nyilatkozat aláírásra

került. Ezt követôen a betegek kérdôíveket kaptak és

otthoni vérnyomás-monitorozás vagy ambuláns vérnyo-

más-monitorozás indult, valamint idôpontot kaptak egy

héten belül az artériás érfalmerevség vizsgálatára és vér-

vételre. Az otthoni vagy ambuláns vérnyomás-monitoro-

zás eredményei alapján a fehérköpeny-hypertoniás bete-

geket kizártuk. Abban az esetben, amikor az életmód-

változtatás önmagában kevésnek bizonyult a vérnyomás

megfelelô kontrolljához, vagy a betegek magas vérnyo-

mással összefüggô panaszokat említettek, vagy bármelyik

rizikófaktor, illetve az abszolút cardiovascularis rizikó

alapján gyógyszeres kezelés volt indokolt, a jelenlegi

ajánlásoknak megfelelôen antihipertenzív terápiát indí-

tottunk (3).
Az antihipertenzív hatóanyagokat személyre szabottan

választottuk ki, figyelembe véve a nemet, az életkort, a

társbetegségeket, a hypertonia stádiumát és a jelenlegi

ajánlásokat (3). Elsô vonalbeli szerként a kalciumcsatorna-

blokkolók közül az amlodipint, az ACE-gátlók közül a

perindoprilt és a diuretikumcsoportból az indapamidot

választottuk. Szükséges esetekben a β-blokkolók közül

bisoprololt, carvedilolt, nebivololt vagy a hosszú hatású

metoprololt részesítettük elônyben. Köszvényes betegek-

nél, amennyiben angiotenzinreceptor-blokkolók (ARB)

használatára került sor, az uricosuriás hatású losartant

használtuk. Abban az esetben, amikor több mint egy ható-

anyagra volt szükség, elônyben részesítettük a fix kombi-

nációs perindopril-amlodipin termékeket. A vérnyomás-

csökkentô kezelés megkezdését követôen 10 napon belül

történt utánkövetés, amelynek során szükséges esetekben

a terápiát módosítottuk.

A prospektív vizsgálati részben mind a 31 hypertoniás

beteg részt vett. Ennek során mind az eszközös, mind a

kérdôíves vizsgálatokat megismételtük három hónappal az

antihipertenzív gyógyszeres terápia bevezetését követôen.

Kezeletlen hypertoniás kontrollcsoport nem volt, mivel

etikátlannak gondoltuk a kezelés késleltetését panaszos

vagy nagy rizikójú betegeknél. A kontrollcsoportnál is

elvégeztük a rutin laboratóriumi, pszichometriai és artéri-

ás érfalmerevségi vizsgálatokat. A kutatást az Orvostudo -

má nyok Tudományos Kutató Etikai Bizottság, Magyar

Egészségügyi Minisztériuma hagyta jóvá (ETT TUKEB

842/PI/2011) és a Helsinki deklarációnak megfelelôen haj-

tottuk végre.

A pszichometriai paraméterek
felmérése

A Beck-féle depresszió-kérdôív (BDI) 21 kérdésbôl álló

feleletválasztós, önkitöltôs kérdôív, amely a legszélesebb

körben elterjedt eszköz a depresszió súlyosságának felmé-

résére. A résztvevôknek négypontos skálán kell értékelni-

ük a tüneteik erôsségét, ahol a magasabb pontszám a dep-

resszió súlyosságával arányosan növekszik (23).
A Hamilton-szorongásskála (HAM-A) használata során a

vizsgáló veszi fel a szorongás súlyosságának becslésére

szolgáló kérdôívet. 14 elembôl áll, minden elemet 0-tól

(nincs jelen) 4-ig (súlyos szorongás) terjedô skálán lehet

pontozni (24).
A Symptom Checklist 90-R (SCL-90-R) önkitöltôs, 90

kérdésbôl álló, feleletválasztós kérdôív, amelyben 0–4-ig

lehet pontozni (25). Kilenc pszichopatológiai dimenzión

keresztül értékeli a pszichiátriai tünetek jelenlétét és

számszerûsíti intenzitásukat. A kilenc dimenzió: szomati-

záció, kényszeresség, interperszonális érzékenység, dep-

resszió, szorongás, ellenségesség, fóbia, paranoia, pszicho-

ticizmus. A kérdôívnek három globális szorongási indexe is

van: globális súlyossági index (GSI), pozitív szorongás

tüneti index (PSDI), összes pozitív tünet (PST).

A Temperament Evaluation of Memphis, Pisa, Paris &

San Diego önjellemzô kérdôív (TEMPS-A) az affektív

temperamentumok értékelésére szolgáló önkitöltôs mérô-

eszköz. Öt alskálát különböztet meg: depresszív, ciklotím,

hipertím, irritábilis és szorongó. Az egyes kérdésekre igen

és nem válasz adható (26). A 110 kérdésbôl álló kérdôívet

(férfiak esetében 109) széles körben vizsgálták, több mint

25 nyelvre fordították le és számos országban validálták is.

A Big Five kérdôív (BFI-44) a személyiség öt fô dimen-

ziójának felmérésére szolgál: extraverzió, barátságosság,

lelkiismeretesség, érzelmi stabilitás, nyitottság (27). A 44

elembôl álló kérdôívnél minden elemnél egy ötpontos ská-

lán kell értékelni az állítással való egyetértést 1-tôl (erôsen

nem ért egyet) 5-ig (erôsen egyetért).

A Berkeley-kifejezôképesség-kérdôív (BEQ) az egyének

érzelmi kifejezôkészségét méri fel. A 16 tételû skála

három csoportra osztható: negatív érzelmesség aspektus,

pozitív érzelmesség aspektus és impulzuserô tényezô (28).
Minden tételt egy hétpontos skálán kell értékelni, 1-tôl

(erôsen nem ért egyet) 7-ig (erôsen egyetért).

A Fájdalom-vigilancia és tudatosság-kérdôív (PVAQ) egy

16 tételbôl álló kérdôív, amely az egyének fájdalomvigilan-

ciáját és tudatosságát méri fel (29). Minden tételt egy ská-

lán kell pontozni: 0-tól (soha) 5-ig (mindig).

A vérnyomás és az artériás
érfalmerevség mérése

A méréseket szobahômérsékleten végeztük, reggel 7:00 és

8:00 között, a vérvételt megelôzôen. A betegek a vizsgálat

napján éhgyomorra érkeztek, tartózkodniuk kellett a

dohányzástól és a koffeintartalmú italok fogyasztásától, de
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a szokásos vérnyomáscsökkentô gyógyszereiket bevehet-

ték (csak az utánkövetési vizitnél). Érkezéskor ötpercnyi

pihenô után mindkét karon két-két alkalommal mértük a

vérnyomást, ülô pozícióban egy validált, oszcillometriás

vérnyomásmérô eszközzel (Omron M3). A magasabb vér-

nyomásértékeket mutató kar átlagértékeit használtuk a

továbbiakban mint brachialis szisztolés vérnyomás

(SBPbrach), diasztolés vérnyomás (DBPbrach) és pul-

zusszám. A brachialis pulzusnyomást (PPbrach) szintén

ezekbôl az adatokból számoltuk ki. A betegeket ezt köve-

tôen elôkészítettük az artériás érfalmerevség mérésére,

majd háton fekvô helyzetben 15 perc nyugalmi periódus

következett a mérést megelôzôen. Az artériás érfalmerev-

séget és a centrális hemodinamikai paramétereket az

arany standardnak számító tonometriás módszerrel mér-

tük fel (PulsePen, DiaTecne, Milánó, Olaszország) (30).
Ezzel a módszerrel mérhetô a pulzushullám-terjedési

sebesség (PWV), az augmentációs index (Aix), a centrális

szisztolés vérnyomás (SBPcentr) és a centrális pulzusnyo-

más (PPcentr). Minden résztvevônél kétszer mértük meg

az artériás érfalmerevséget, és a statisztikai analízishez a

két mérés átlagát használtuk fel. A PWV számításában a

legfrissebb ajánlásoknak megfelelôen az arteria caro -

tis–femoralis távolság 80%-át használtuk (31). Az ismételt

mérések közötti és a vizsgáló személyek közötti PWV-

mérések variabilitása hypertoniás betegeknél PulsePen

eszköz használatával 4,6 és 6,3%-nak bizonyult. Mivel a

PulsePen a nyomásokat a brachialis diasztolés vérnyomás

kalibrálásával számolja, a számított centrális diasztolés

vérnyomás megegyezik a mérés alatt, háton fekvô pozíció-

ban mért brachialis diasztolés vérnyomással (30).

A szérum-BDNF-koncentráció mérése

Közvetlenül az artériás érfalmerevség mérését követôen a

páciensektôl vérmintát vettünk a perifériás vérbôl, antiko-

agulánsmentes csôbe. Centrifugálás után (3600 rpm, hat

percig) a szérumot −20 °C-on tároltuk. A szérum-BDNF-

szintet a kereskedelemben elérhetô szendvics enzimkö-

tött immunszorbens vizsgálattal (R&D Systems, Minnea -

polis MN, Amerikai Egyesült Államok) mértük a gyártói

protokollnak megfelelôen, és szintjét ng/ml-ben határoz-

tuk meg.

Statisztikai elemzés

A paraméterek normalitásvizsgálatát a Kolmo go -

rov–Szmir nov-teszttel végeztük el. A leíró jellegzetes-

ségeket, la bor-, artériás érfalmerevségi, hemodinami-

kai paramétereket és pszichometriai pontokat a

CONT- és HT-csoport között vagy kétmintás t-próbá-

val, vagy azoknál az adatoknál, amelyek nem bizonyul-

tak normál eloszlásúnak, Mann–Whitney-teszt segítsé-

gével hasonlítottuk össze. A HT-csoporton belül a kiin-

dulási és a követés során mért labor-, artériás érfalme-

revségi, he modinamikai és pszichometriai változókat

párosított t-próbával, vagy azoknál a változóknál, ame-

lyek nem bizonyultak normál eloszlásúnak, Mann–Whit -

ney-teszttel hasonlítottuk össze. A már ismert, gondozá-

sunkban álló, a vizsgálat megkezdését megelôzôen élet-

mód-tanácsadásban részesült hypertoniás betegeinknél

szenzitivitásvizsgálatot végeztünk, hogy minimálisra

csökkentsük a gondozásba vétellel és oktatással kapcso-

latos vizsgálati hatásokat.

Az adatokat átlag ± standard deviáció vagy medián és

interkvartilis tartományokban tüntettük fel. A nem nor-

máleloszlású pszichometriai paramétereket átlag és inter-

kvartilis tartományokkal fejeztük ki. P < 0,05 volt a szig-

nifikancia határ. Windows-alapú SPSS 22.0 program hasz-

nálatával végeztük a számításainkat.

Eredmények

Összesen 31 hypertoniás beteget és 22 kontrollszemélyt

vontunk be keresztmetszeti vizsgálatunkba. A 31-bôl 15

hypertoniás beteg már korábban is gondozás alatt állt, és

megkapták a szükséges oktatást az életmód-változtatás-

hoz. A maradék 16 hypertoniás beteg a vizsgálatunkba való

bevonáskor részesült betegedukációban. Mind a 31 magas

vérnyomásos beteg teljesítette a három hónapos követést,

és részt vett a hosszmetszeti vizsgálatunkban.

A HT-csoportban a követés során alkalmazott végsô

antihipertenzív és vasculoprotectiv gyógyszereket az 1.
táblázatban tüntettük fel. A betegek több mint 80%-a az

ACE-gátló perindopril- és háromnegyedük kalciumcsa-

torna-blokkoló amlodipinkezelésben részesült. Csak

négy beteg kapott indapamidot, kettô közülük lozar-

1. táblázat. Antihipertenzív és vasculoprotectiv szerek a hyper-
toniás betegek három hónapos követésének végén

Rendszeresen szedett gyógyszerek N (összes = 31) (%)

Angiotenzinkonvertálóenzim-inhibitor 
(perindopril) 26 (83,9%)

Angiotenzinreceptor-blokkoló (losartán) 2 (6,5%)

Kalciumcsatorna-blokkoló (amlodipin) 22 (71,0%)

β-blokkoló 12 (38,7%)

Bisoprolol 7 (22,6%)

Carvedilol 2 (6,5%)

Metoprolol 1 (3,2%)

Nebivolol 2 (6,5%)

α-adrenerg-receptor-blokkoló (doxazozin) 1 (3,2%)

Diuretikum (indapamid) 4 (12,9 %)

Thrombocytaaggregáció-gátló 3 (9,7%)

Sztatin 3 (9,7%)

Egyféle antihipertenzív szer 4 (12,9%)

Kétféle antihipertenzív szer 19 (61,3%)

Háromféle antihipertenzív szer 6 (19,4%)

Négyféle antihipertenzív szer 2 (6,4%)
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tánt. Összességében 12 betegnek volt szüksége β-blok-

koló kezelésre, és ebbôl a leggyakoribb a bizoprolol volt.

Egyetlen beteg kapott csak további vérnyomáscsökken-

tô szert (doxazozin). Három-három beteg volt sztatin-

és acetilszalicilsav-terápián, de egyiküknél sem indult

ez a kezelés párhuzamosan a vérnyomáscsökkentô terá-

piával. A legtöbb beteg kettôs antihipertenzív gyógy-

szer-kombinációt kapott. A magas vérnyomásos csoport-

ban négy fôt (12,9%) gastrooesophagealis refluxbeteg-

ség, három fôt (9,7%) hypercholesterinaemia, két-két

beteget (6,4%) köszvény, asthma bronchiale, gyulladá-

sos bélbetegség, illetve gyógyszeresen nem kezelt 2-es

típusú cukorbetegség és egy fôt (3,2%) perifériás érbe-

tegség miatt kezeltek.

A 2. táblázatban tüntettük fel az antropometriai jellem-

zôket, laboratóriumi, hemodinamikai és az artériás érfal-

merevségi paramétereket. A CONT-csoport tagjai fiata-

labbak voltak a HT-csoport tagjainál. A méréskor has-

körfogatuk, BMI-jük, vércukorértékeik, húgysav-,

koleszterin- és trigliceridszintjeik alacsonyabbak voltak

a HT-csoporthoz képest. Ezekben a paraméterekben

nem következett be szignifikáns változás három hónap

antihipertenzív terápiát követôen sem. Összehasonlítva

a HT- és a CONT-csoportot, mind a brachialis, mind a

centrális hemodinamikai és artériás érfalmerevségi para-

méterek rosszabbak voltak a magas vérnyomásosak köré-

ben, de az antihipertenzív gyógyszeres kezelésnek

köszönhetôen mindegyik paraméter javulást mutatott.

A csoportok kezdeti és követés utáni pszichometriai

paramétereit a 3. táblázatban tüntettük fel. Több pszicho-

metriai paraméter is szignifikánsan különbözött a HT- és

a CONT-csoport között, mint a HAM-A kérdôívvel mért

szorongás, az SCL-90-nel mért szomatizáció, kényszeres-

ség, pozitív tüneti szorongási index és a Berkeley-kifejezô-

készség-kérdôívvel felmért teljes érzelmi expresszivitás,

negatív érzelmességi aspektus. A Beck-féle depresszió-

kérdôívvel mért depressziópontszám szignifikánsan, 0,73

ponttal javult a három hónapos antihipertenzív terápiát

2. táblázat. Demográfiai, laboratóriumi, hemodinamikai és artériás érfalmerevségi paraméterek a kontroll csoportban (CONT), a
hypertoniás csoportban kiinduláskor (HT1) és a három hónapos kontroll során (HT2)

CONT HT1 HT2

Alanyok (férfi/nô) 22 (8/14) 31 (22/9) 31 (22/9)

Kor (év) 31 (26–41,2) 47 (38–63)* 48 (39–63)

Dohányzás (n [%]) 4 (18,2%) 10 (32,3%) 10 (32,3%)

Haskörfogat (cm) 83 (77–93) 98,5 (91–105)* 97 (94–104,5)

BMI (kg/m2) 22,9 (2,9) 28,6 (5,4)* 28,3 (5,4)

Vércukor (mmol/l) 4,9 (4,7–5,3) 5,1 (4,8–5,9)* 5,4 (4,9–5,5)

eGFR-EPI (ml/min/1,73 m2) 87,1 (19,9) 88,4 (17,1) 88,0 (17,6)

Húgysav (µmol/l) 299,9 (76,6) 357,9 (79,2)* 381,2 (97,6)

Összkoleszterin (mmol/l) 4,8 (0,79) 5,9 (1,04)* 5,6 (1,04)

Triglicerid (mmol/l) 0,8 (0,28) 1,9 (0,83)* 1,9 (1,06)

SBPbrach (Hgmm) 117,1 (10,1) 153,3 (15,9)* 129,5 (10,0)#

DBPbrach (Hgmm) 70 (64–71,2) 91,5 (85,6–99,2)* 80,5 (73,5–85)#

PPbrach (Hgmm) 49,7 (8,2) 57,9 (11,3)* 50,6 (10,2)#

Szívfrekvencia (1/min) 68,1 (9,3) 79,7 (12,5)* 74,5 (9,3)#

SBPcentr (Hgmm) 112,4 (8,4) 138,1 (14,2)* 121 (11,5)#

DBPcentr (Hgmm) 65,9 (6,8) 84,4 (8,5)* 74,7 (7,6)#

PPcentr (Hgmm) 46,5 (7,6) 53,8 (12,1)* 46,3 (10,4)#

Augmentációs index (%) 1,7 (13,2) 18,3 (16,8)* 10,1 (17,3)#

PWV (m/s) 6,2 (0,9) 8,2 (1,4)* 7,5 (1,6)#

Szérum-BDNF (ng/ml) 22,7 (20,4–26,2) 22,1 (18,2–28,7) 23,9 (17,9–28,4)

A folytonos változókat átlag (± standard deviáció) vagy medián (25–75 percentilis) formában tüntettük fel. 
*P < 0,05 CONT és HT1 között.
#P < 0,05 HT1 és HT2 között.
CONT = kontrollszemélyek; HT1 = hypertoniás betegek az antihipertenzív kezelés megkezdése elôtt; HT2 = kezelt hypertoniás
betegek, három hónappal a gyógyszerszedést követôen; BMI = testtömegindex; eGFR-EPI = becsült glomerulusfiltrációs ráta;
SBPbrach = brachialis szisztolés vérnyomás; DBPbrach = brachialis diasztolés vérnyomás; PPbrach = brachialis pulzusnyomás;
SBPcentr = centrális szisztolés vérnyomás; DBPcentr = centrális diasztolés vérnyomás; PPcentr: centrális pulzusnyomás; PWV =
pulzushullám-terjedési sebesség; szérum-BDNF = szérum brain-derived neurotrop faktor.
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követôen. Számos SCL-90-dimenzió szintén javult a

gyógyszeres kezelés hatására a követés során, úgymint szo-

matizáció, kényszeresség, interperszonális érzékenység,

szorongás, pszichoticizmus, a globális súlyossági index és

az összes pozitív tünet.

A vizsgálat megkezdése elôtt már magas vérnyomással

kezelt 15 betegünk szenzitivitásvizsgálata a fôelemzéshez

hasonló eredményt mutatott, bár néhány változás nem

érte el a statisztikai szignifikancia határát (az eredmények

elérhetôk kérésre).

3. táblázat. A pszichometriai pontszámok összehasonlítása az egészséges kontroll (CONT-), a hypertoniás betegek kezelés elôtti (HT1-
) és a három hónapos antihipertenzív kezelés utáni (HT2-) csoportok között

CONT HT1 HT2

BDI 3,8 (0–6) 5,1 (2–8) 4,4 (0–7)#

HAM-A 4,1 (4,1) 6,4 (6,0)* 7,8 (8,0)

SCL-90-R

Szomatizáció 2,7 (1–4) 8,7 (3,7–13,5)* 5 (2–6)#

Kényszeresség 10,5 (3,9) 14,9 (10–17,2)* 12,1 (8,7–14)#

Interperszonális érzékenység 3,4 (0,2–5) 5,1 (0–7,2) 3,5 (0–6,5)#

Depresszió 4,8 (2–5,7) 5,8 (0–5,7) 4,2 (0–4,5)#

Szorongás 2,9 (1–4,7) 5,2 (0,7–8,2) 3,5 (0–6,5)#

Ellenségesség 1,6 (0–2,7) 2,2 (0–2) 1,5 (0–2)

Fóbia 0,5 (0–1) 1,6 (0–2) 1,4 (0–2)

Paranoia 1,5 (0–2) 2,9 (0–4,2) 2,6 (0–3,2)

Pszichoticizmus 1,5 (0–2) 3,6 (0–4,2) 1,7 (0–2)#

GSI 0,3 (0,1–0,4) 0,5 (0,1–0,6) 0,4 (0,1–0,5)#

PSDI 1,3 (1,1–1,4) 1,6 (1,1–1,8)* 1,5 (1,1–2)

PST 17,9 (10–26) 23,5 (10–27,2) 19,8 (5,7–32)#

TEMPS-A

Depresszív 6,6 (5–8) 6 (4–8) 6,2 (3–8)

Irritábilis 4,1 (2–5) 4,4 (2–6) 4,6 (2–5)

Szorongó 4,6 (2–6) 4,3 (1–7) 4,8 (1–6)

Hipertím 11,8 (8–15) 13,8 (11–15) 12,9 (11–14)

Ciklotím 3,5 (1–7) 4,2 (1–7) 3,9 (1–5)

BFI-44

Extraverzió 3,6 (3,1–4) 3,9 (3,5–4,2) 3,7 (3,4–4,2)

Kellemesség 3,8 (3,2–4,2) 3,9 (3,4–4,2) 3,8 (3,6–4,4)

Tudatosság 3,8 (0,7) 4,1 (0,5) 4,1 (0,5)

Neuroticizmus 2,5 (2,2–2,7) 2,3 (1,7–2,9) 2,3 (1,9–2,6)

Nyitottság 4,0 (0,8) 4,1 (0,4) 4,0 (0,6)

Berkeley-kifejezôkészség-kérdôív

Teljes érzelmi kifejezôkészség 75 (71–84) 66,8 (57–75)* 65,7 (60–73)

Negatív érzelmesség aspektus 26 (5,2) 22 (7,7)* 22,1 (6,9)

Pozitív érzelmesség aspektus 23,4 (4,1) 22,96 (4,2) 21,4 (4,8)

Impulzuserô tényezô 24,7 (7,7) 21,8 (7,2) 22,2 (8,4)

Fájdalom-vigilancia és tudatosság kérdôív

Összes 38,8 (13,3) 45,5 (13,6) 42,8 (14)

A folytonos változókat mint átlag (± standard deviáció) vagy medián (25–75 percentilis) tüntettük fel.
*P < 0,05 KONT és HT1 között.
#P < 0,05 HT1 és HT2 között.
BDI = Beck-féle depresszió-kérdôív; HAM-A = Hamilton-szorongásskála; SCL-90-R = Symptom Checklist 90-R kérdôív; GSI =
globális súlyossági index; PSDI = pozitív szorongás tüneti index; PST = összes pozitív tünet; TEMPS-A = Temperament Evaluation
of Memphis, Pisa, Paris & San Diego önjellemzô kérdôív; BFI-44 = Big Five kérdôív.
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Megbeszélés

Jelen vizsgálatunk eredményei alapján az újonnan diag-

nosztizált, pszichiátriai társbetegségben nem szenvedô

hypertoniás betegeknél a legfrissebb ajánlásoknak megfe-

lelôen indított antihipertenzív kezelés hatására jelentôsen

javult a vérnyomás és az artériás érfalmerevség, valamint

kedvezôen változtak a depresszió, valamint a pszichiátriai

tünetek különbözô pszichopatológiai dimenziói, változat-

lan szérum-BDNF-érték mellett.

Az ACE (31) mediálja az angiotenzin II képzôdését, ami

az agyi receptorokon keresztül, a fontos vérnyomás-szabá-

lyozó szerepén kívül (32), részt vesz a hangulat szabályozá-

sában is (33). Vizsgálatunkban a hypertoniás betegek több

mint 80%-a ACE-gátló perindoprilt kapott. A perindopril,

az enalaprillal ellentétben, magas lipofilitásának és köz-

ponti idegrendszeri permeabilitásának köszönhetôen

centrálisan aktív ágensnek tekinthetô. A vascularis

demencia egyik állatmodelles kísérletében úgy találták,

hogy javítja a károsodott kognitív funkciót (34). Antidep -

resszáns hatását azonban mind ez idáig nem vizsgálták.

Betegeink több mint 70%-a a kalciumcsatorna-blokkoló

amlodipin kezelésben részesült. Egy korábbi tanulmány

szerint coronariabetegségben szenvedô hypertoniás bete-

gek körében verapamilalapú kezelés mellett egyéves

követés során javultak a depressziós tünetek (35). A vera-

pamilhoz és perindoprilhez hasonlóan az amlodipin is

bejut a központi idegrendszerbe, ahol kedvezô pleiotrop

hatású. Állatkísérletes vizsgálatban fokozta a lamotrigin

antiepileptikus hatását (36), továbbá spontán hipertenzív

patkányokban az amlodipin és atorvasztatin egyidejû

alkalmazása javította a kognitív diszfunkciót, és antioxi-

dáns hatásokat fejtett ki a hippocampusban és a rostro-

ventrolateralis neuroncsoportban (37). Habár növekvô

számú állatkísérlet igazolja az amlodipin neuroprotektív

szerepét a központi idegrendszerben, jelenleg még nem

állnak rendelkezésünkre adatok a pszichometriai paramé-

terekre gyakorolt hatására humán vonatkozásban. Jelen

vizsgálatunk során sikerült elôször igazolni a perindopril

és az amlodipin, e két nagyon népszerû antihipertenzív

szer lehetséges kedvezô pszichiátriai hatását.

További lehetséges patofiziológiai mechanizmus, ami

magyarázhatja eredményeinket, hogy az alkalmazott

gyógyszerek befolyásolhatják a hypothalamus-hypophysis-

mellékvese tengelyt (HPA), amely fontos szerepet játszik

mind a depresszióban és más pszichopatológiai állapotok-

ban, mind a cardiovascularis kórképekben (38). Állatkísér-

letekben azt találták, hogy az ACE-gátló ramipril és külön-

bözô kalciumcsatorna-blokkolók adása esetén is csökken a

HPA-tengely aktivitása (39, 40).
Ebben az összefüggésben ez idáig nem vizsgálták a neu-

rotrop molekulák lehetséges szerepét. Bár munkacsopor-

tunk közelmúltban közzétett eredményei szerint a kezelt

krónikus hypertoniások körében a szérum-BDNF-szint a

kontrollcsoporthoz képest emelkedett és a krónikus

hypertonia a szérum-BDNF független meghatározójának

bizonyult (22), jelen vizsgálatunkban a szérum-BDNF

nem volt emelkedett még gyógyszeres kezelésben nem

részesülô hypertoniás betegekben. Korábban úgy találták,

hogy a perindopril és az amlodipin-irbezartan kombináció

kedvezôen befolyásolja a szérum-BDNF-szintet celluláris

szinten (41, 42), de a várakozásokkal ellentétben jelen

vizsgálatunkban a három hónapos, fôként perindopril-

és/vagy amlodipinterápia hatására a szérum-BDNF-szint

változatlan maradt, habár a növekedésre való tendencia

megfigyelhetô volt. Minthogy a korábbi tanulmányunkban

a magas vérnyomás átlagos idôtartama 11 év volt (22), fel-

tehetôen a szérum-BDNF emelkedése nem egy akut ese-

mény, hanem egy hosszú távú kompenzációs folyamat

része lehet. Ennek a kérdésnek a tisztázásához hosszabb

követési idôtartamra és nagyobb számú kezeletlen hyper-

toniás beteg bevonására lenne szükség, valamint az egyes

antihipertenzív szerek  szérum-BDNF-re való hatásának a

szelektív meghatározására.

A személyiségre viszonylagos stabilitás jellemzô az élet

folyamán, de esetleges változásának mértéke fontos kuta-

tási kérdés (43). A temperamentumok a személyiség örök-

lött részei és az érzelmi reaktivitás biológiailag stabil mag-

ját képezik (44), bár vitatott a kor depresszív tempera-

mentumot befolyásoló szerepe a férfiak és a nôk között

felmerülô különbségekkel (45). Úgy tûnik, a pszichoaktív

gyógyszerek is befolyásolhatják a személyiségi dimenzió-

kat. A paroxetinrôl igazolódott, hogy a neuroticizmus és

extroverzió mértékét befolyásolja major depresszió ese-

tén, függetlenül a depresszióra kifejtett hatásától (46).
Mindezek alapján érdemesnek tûnt tanulmányozni a

centrálisan aktív, jelenleg ajánlott vérnyomáscsökkentô

gyógyszerek potenciális hatását a személyiségre. Jelen

vizsgálatunkban nem találtunk szignifikáns változást az

antihipertenzív kezelés bevezetését követôen az affektív

temperamentumokban és a személyiség öt fô dimenziójá-

ban, így eredményeink azt igazolhatják, hogy ezek az

ágensek jelentôsen nem befolyásolják a személyiség szer-

kezetének jellemzôit.

Fontos megjegyezni, hogy alacsony vérnyomásértékek is

társulhatnak depresszióval, különösen idôseknél (47). Egy

1991 és 1995 között, idôsek körében végzett vizsgálat sze-

rint alacsony diasztolés vérnyomás és a szisztolés vagy

diasztolés vérnyomás csökkenése kétéves követés során a

depressziós tünetek felerôsödésével járt együtt. Bár a

betegek mindössze 25%-a szedett vérnyomáscsökkentô

gyógyszereket (valószínûleg régi típusú készítményeket),

az eredmények változatlanok maradtak, ha az antihiper-

tenzív gyógyszerekkel kezelt betegeket kizárták az elem-

zésbôl (48). Ezen vizsgálatok alapján nem került sor olyan

vérnyomás-határérték meghatározására, amely rontaná a

depressziós tünetek súlyosságát, mivel mindkét vizsgálat-

ban tetszôleges vérnyomás-kategóriákat használtak a vizs-

gálati mintát alapul véve. [A szisztolés/diasztolés vérnyo-

más alsó 10 percentilise (47) vagy elsô kvartilise (48).]
Fontos megjegyezni, hogy mindkét tanulmányban az át -

lag életkor 65 év volt, ami jóval magasabb jelen tanulmá-

nyunkhoz képest. Feltételezzük, hogy fiatalabb betegek-

nél az emelkedett vérnyomás jelenleg ajánlott, gyógysze-

rekkel történô korrekciója kedvezô pszichológiai hatással

járhat, míg idôseknél a nagyon alacsony vérnyomás pszi-

chopatológiai és szomatikus tünetekkel társulhat.

Betegeinknél megmértük az artériás érfalmerevséget és
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a centrális vérnyomást is. A carotis-femoralis pulzushul-

lám-terjedési sebesség, mint a leginkább elfogadott artéri-

ás érfalmerevségi paraméter, a cardiovascularis rizikóbecs-

lés javasolt metodikája mind európai, mind amerikai aján-

lások alapján (3, 49). Mivel a pulzushullám-terjedési sebes-

ség lassan változó paraméter, jelen vizsgálatunkban megfi-

gyelt csökkenés tükrözi betegeink jó terápiahûségét.

Rendelkezésünkre állnak adatok az artériás érfalmerevség

és a hangulatzavarok közötti lehetséges kapcsolatról.

Populációalapú keresztmetszeti vizsgálatban Tiemeier és

mun katársai azt találták, hogy az emelkedett artériás érfal -

me revséggel rendelkezô betegeknél nagyobb való szí nû ség -

gel fordultak elô depressziós tünetek. A szerzôk arra a követ-

keztetésre jutottak, hogy az artériás érfalmerevség részben

magyarázatot adhat az érrendszeri tényezôk és a depresszió

közötti összefüggésre (50). Emellett középkorú betegeknél

az augmentációs index, amely az artériás érfalmerevség és a

hullám-visszaverôdés markere, összefüggésbe volt hozható a

szorongásra való érzékenységgel (51). Kevesebb adat áll ren-

delkezésre az artériás érfalmerevség és a személyiségjegyek

közötti kapcsolatról. Korábbi vizsgálatunkban azt találtuk,

hogy az alacsony hipertím affektív temperamentum pont-

száma összefüggésben állt a megnövekedett artériás érfal-

merevségi paraméterekkel (18), míg mások a haragos jellem-

vonás artériás érfalmerevséggel való kapcsolatát igazolták

férfiak esetében (15).
Az, hogy a kezdeti artériás érfalmerevségi paraméterek

vagy azok változásai összefüggésben vannak-e a megfigyelt

depressziós és egyéb pszichometriai jellemzôk javulásával,

valamint, hogy a megfigyelt pszichometriai változások

összefüggésben állnak-e a vizsgálatunkban alkalmazott

vérnyomáscsökkentô gyógyszerekkel, olyan kérdések,

amelyek megválaszolása további nagy mintaszámú vizsgá-

lat kivitelezését igényli.

Tanulmányunknak számos limitációja van. Elôször is, a

vizsgálatban részt vevô betegek száma korlátozza a poten-

ciális befolyásoló tényezôk kizárásához szükséges többvál-

tozós elemzés lehetôségét. Mivel a betegek gyógyszerelé-

se heterogén volt, az egyes szerek pontos szerepe nem

meghatározható. Emellett, miután az egészséges kontroll-

csoport fiatalabb volt a hypertoniás betegeknél, ez befo-

lyásolhatta a szorongásos pontszámban tapasztalt különb-

séget, illetve a vérnyomáscsökkentô kezelés hatására nem

volt várható a pulzushullám-terjedési sebesség egészséges

szintre való visszacsökkenése (annak korfüggô emelkedé-

se miatt). Továbbá, mivel a követési idôszak csak három

hónap volt, a megfigyelt változások hosszabb idôtartamú

stabilitását még vizsgálni kell. Ezenfelül, bár standardizált

kérdôíveket alkalmaztunk, és kizártuk a demenciában

szenvedô betegeket, a kérdések téves értelmezése vagy

hibás megválaszolása teljességgel nem volt elkerülhetô.

Végezetül, mivel tanulmányunk nem kontrollált volt, leg-

alább kétféle hatást vizsgáltunk: a gyógyszer hatását és a

gondozás megkezdésével kapcsolatos hatásokat (mint az

oktatás vagy az orvossal-nôvérrel való konzultáció). Noha

ezen hatások elkülönítése, egyéni szerepük megállapítása

nem lehetséges, érzékenységi elemzésünk azt sugallja,

hogy a gyógyszeres kezelés bevezetése okozza a pszicho-

metriai és biológiai paramétereknél megfigyelt változások

jelentôs részét. Vizsgálatunk legfôbb korlátja, hogy egy

nem kontrollált vizsgálatról van szó, mivel a nem kezelt

hypertoniás kontrollcsoport bevonását a követési idôszak-

ban etikailag elfogadhatatlannak tartottuk.

Következtetés

Eredményeink alapján arra következtethetünk, hogy a

jelenleg ajánlott antihipertenzív hatóanyagoknak, elsôsor-

ban a perindoprilnak és/vagy az amlodipinnek, kedvezô

hatása lehet a depresszióra és számos pszichiátriai tünet

intenzitására. Ha ezeket az eredményeket más vizsgálatok

is megerôsítik, az bôvítheti a vérnyomáscsökkentô gyógy-

szerek választásakor mérlegelendô tényezôk körét.

Ugyanakkor eredményeink tekintetében tisztázni kell a

különbözô hatóanyagok szelektív hatását és a rendszeres

beteggondozás additív szerepét, valamint e hatások eset-

leges hosszú távú fennmaradásának lehetôségét. 

Köszönetnyilvánítás

A vizsgálatot a Magyar Hypertonia Társaság tudományos pályá-
zata, illetve az LP008/2017, OTKA FK-124491, K-116928, K-
112629, NN-114607 pályázat támogatta. Gonda Xénia az MTA
Bolyai János-ösztöndíjasa. A vizsgálat elvégzéséhez hozzájárult
Hárshegyi Lászlóné és Polyák Ágnes, akik segítettek a betegek irá -
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Újból fellángolt az ACEI vagy ARB vita?

A
világ egyik kiemelkedô – hypertoniával foglalkozó

– egyénisége, Messerli, munkatársaival a JACC

2018. áprilisi számában megjelentetett egy közle-

ményt. Ebben 119 randomizált klinikai tanulmány alap-

ján több mint félmillió beteg adatait tanulmányozták,

akiknél különbözô alapbetegségek (ischaemiás szívbe-

tegség, myocardialis infarctus, hypertonia, szívelégte-

lenség, diabetes, vesebetegség) miatt angiotenzinkon-

vertálóenzim-gátlót (ACEI) vagy angiotenzinreceptor-

blokkolót (ARB) alkalmaztak a terápiás kezelés során

(1). Elemzésükben kiemelten a hypertoniával és társbe-

tegségeivel foglalkoztak, azzal a célkitûzéssel, hogy

objektív elemzéssel tisztázzák a jelenlegi valós helyze-

tet, annál is inkább, mert az érvényben lévô nemzetkö-

zi irányelvek (2, 3) az ACE-gátlókat javasolják elsô

vonalbeli szernek, és az ARB-k adását csak alternatív

gyógyszerként ajánlják, ha az ACEI-kezelés közben mel-

lékhatás vagy intolerancia alakul ki.

A két gyógyszercsalád hatásának megértéséhez be mu -

tatjuk a renin-angiotenzin rendszer aktivációját, amely

szervezetünk egyik szabályozórendszerének része. Az

aktivációt a vérnyomás esése és a hypovolaemia indítja,

de kóros körülmények között (fokozott szimpatikus

aktivitás, ischaemiás szívbetegség, szív elégtelenség,

hyperinsulinaemia, vesefunkció-romlás stb.) jelentôs

mértékû angiotenzin-II-termelés indul meg, amely egy

állandósuló körforgást indít el (1. ábra). Amikor fokoza-

tosan egyre több angiotenzin-II termelôdik, akkor szük-

ség van a gyógyszeres beavatkozásra. Ma már több lehe-

tôség nyílik ennek megoldására, de ennek ellenére

mégis csak két gyógyszercsalád tagjait alkalmazzuk a

kóros kör megakadályozására és a fokozott an giotenzin-

II-termelés hatásának kivédésére: az ACEI-t és az ARB-

t (4–6).
A gyógyszerek kedvezô hatását úgy értjük meg, ha be -

mutatjuk, milyen hatást és hol eredményeznek az ACEI,

illetve ARB típusú szerek (2. ábra). A hatások értelmezése

rendkívül érdekes, hiszen az ACEI esetében érvényesül az

AT1- és AT2-receptoron a blokkolóhatás, ugyanakkor az

ACE gátlása elôsegíti a bradikinin, illetve ezen keresztül a

NO-szint növekedését és ez tovább növeli a vasodilatativ

effektust. Azonban számolni kell azzal is, hogy az angio-

tenzin I–II átalakulást nemcsak az ACE stimulálja, hanem

van a „nem ACE” út is. A másik oldalon az ARB egyrészt

valóban blokkolja az AT1-receptort, de engedi az angioten-

zin-II-hatás érvényesülését az AT2-receptoron, amely

ugyancsak növeli a kedvezô hatást és elôsegíti a vasodila-

tatiót, valamint gátolja a vízretenciót és javítja az endo -

thelfunkciót (7–9).
Ezek után az alábbiakban foglaljuk össze a Messerli-

munkacsoport (1) legfontosabb állásfoglalásait:

A két gyógyszercsalád különbözôképpen fejti ki hatását,

annak ellenére, hogy az eredmény gyakorlatilag egyezik. 

A vérnyomáscsökkentô hatás terén klinikai értékû kü -

lönbséget a két csoport között nem találtak. Ennek elle-

nére megjegyzik, hogy a klinikai tanulmányok elemzése

során az ARB-k nagyobb mértékû szisztolés

(–9,3/–6,2 Hgmm) és diasztolés (–7,7/–4,6 Hgmm) vér-

nyomáscsökkenést eredményeztek. Ez az otthoni vérnyo-

másméréseknél is így volt. Egy másik, 354 randomizált

vizsgálat dóziselemzésénél azt figyelték meg, hogy

10 Hgmm-es szisztolésvérnyomás-csökkenés eléréséhez

kétszeres ACEI-dózis kellett, szemben az ARB-szerekkel.

Elismerik, hogy az egyes készítményeknél a hatásmecha -

niz musban kisebb-nagyobb mértékû eltérések vannak,

amelyek befolyásolhatják az eredményeket.

A célszervek esetében az ARB-k nagyobb mértékben

csökkentik a balkamra-hypertrophiát. A proteinuriát

mindkét szer egyenlô mértékben befolyásolja.

Saját metaanalízisük alapján 254 301, szívelégtelenség-

ben nem szenvedô hypertoniás beteg direkt összehasonlí-

tó vizsgálata alapján sem a vérnyomáscsökkenés mértéké-

ben, sem az össz-, valamint cardiovascularis halálozásban,

illetve myocardialis infarctus, stroke vagy végstádiumú

veseelégtelenség befolyásolása vonatkozásában nem talál-

tak értékelhetô különbséget a két gyógyszercsaláddal tör-

tént kezelés során (1. táblázat).
A hypertoniabetegségen túl – a direkt összehasonlítások

során – sem szívelégtelenségben, sem diabetes mellitus-

ban, sem stroke esetén nem találtak eltérést az ACEI és

ARB klinikai hatásában, sem a cardiovascularis halálozás

vonatkozásában.

A mellékhatások tekintetében az ACEI esetében gyako-

ri a köhögés, az ázsiai populációban eléri a 30%-ot. A

súlyos mellékhatásoknál az angiooedema elsôsorban az

afrikai fekete bôrûeket érinti. Az ARB esetében a mellék-

hatások nagyon ritkán fordulnak elô. Saját adatbázisukban

a nemkívánatos mellékhatások miatti gyógyszer elhagyás a
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szívelégtelenségben nem szenvedô hypertoniás betegek

esetében az ARB-t szedôknél 28%-kal alacsonyabb volt.

A közlemény végén elég kemény következtetést vonnak

le: „Az egyezô hatás, de a kedvezôbb tolerálhatóság alap-

ján nem sok ok létezik – ha van egyáltalán ilyen –, amely

az ACE-gátlók mellett szólna a magas vérnyomás és társ-

betegségei kezelésében.”

A közlemény elolvasása után részletesen átnéztük a kér-

désre vonatkozó régebbi és friss irodalmi adatokat (10–13),
valamint figyelembe vettük a 2017. évi új amerikai irány-

elvet (2) és az ESH 2013. évi iránymutatásait (3).
Felidézzük a 2014-ben megjelent, ezzel a kérdéssel foglal-

kozó hazai közleményt (14), amelyben nyolc vezetô hazai

szaktekintély szögezi le közös állásfoglalását. A legna-

gyobb, a két gyógyszercsoportot összehasonlító metaanalí-

zist 2008-ban Matchar munkacsoportja (10) tette közzé,

amely tükrözi az addigi és késôbbi véleményeket egya-

ránt. Megállapításaikat azóta sem cáfolták meg:

• Nincs különbség a két szer tekintetében a vérnyomás-

csökkentésben. 

• A két szer egyaránt csökkenti a cardiovascularis halálo-

zást vagy a nagy események megjelenését és egyforma

mértékben javítja az életminôséget. 

• Bizonyították, hogy sem a lipidprofilt, sem a szénhidrát-

háztartást nem befolyásolják hypertoniás betegekben.

• Nincs különbség a két szer között a bal kamrai izomtö-

megre és a bal kamra funkciójára gyakorolt kedvezô

hatás terén hypertoniában.

• Nincs konzekvensen demonstrálható hatáskülönbség a

vesefunkció (szérumkreatinin vagy GRF) vonatkozásá-

ban az ACEI- és ARB-szerek között. Ez érvényes az

albuminuriára és az albuminszekrécióra is.

A mellékhatások és gyógyszer-adherencia kérdésével

több nagy közlemény foglalkozik (15–17). Ezek alapján

mondhatjuk, hogy a köhögés és az angiooedema valóban a

két leggyakoribb szövôdmény ACEI esetében, az elôbbi

elôfordulását igen eltérô arányban mutatják be (2–20%

között), az utóbbi igen ritka. Általánosan elfogadott, hogy

az ARB-k esetében nagyon kevés mellékhatás van, és a

gyógyszerhûség nagymértékû szemben az ACEI-szerek-

kel, azonban a pontos felméréseknél az összes gyógyszer -

elhagyás tekintetében már nem teljesen meggyôzôek az

eredmények. 

Mit mondanak az érvényben lévô irányelvek? A 2017.

évi ACC/AHA megállapításai (2) az ACEI és ARB alkalma-

zásának veszélyeirôl: 

1. ábra. A renin-angiotenzin rendszer aktivációjának körforgása. A zöld keresztek a stimulációt, a piros keresztek a gátlást jelzik
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ACEI: Számolni kell hyperkalaemiával, különösen kró-

nikus vesebetegségben és ott, ahol K-spóroló szereket is

alkalmaznak. (Súlyos kétoldali renalis artéria szûkülete

esetén adásakor nagy a heveny veseelégtelenség

kialakulásának valószínûsége.) Terhességben nem adható.

ACEI és ARB, valamint ACEI és renininhibitor együtt

nem alkalmazható.

ARB: Számolni kell hyperkalaemiával, különösen kró-

nikus vesebetegségben és ott, ahol K-spóroló szereket is

alkalmaznak. Ahol a kórelôzményben angiooedema sze-

repel, nem adható. Ha az ACEI-kezelés közben angio -

oedema lép fel, akkor az ACEI-elhagyás után hat héttel

ARB adható. (Súlyos kétoldali renalisartéria-szûkület

esetén adásakor nagy a heveny veseelégtelenség kialaku-

lásnak esélye.) Terhességben nem adható. ACEI és

ARB, valamint ACEI és renininhibitor együtt nem alkal-

mazható.

A jelenleg érvényben lévô 2013. évi ESH-irányelv (3) a

hypertonia kezelésében a két RAS-gátlóról az alábbiakat írja:

Mindkét szert széles körben alkalmazzák a magas vérnyomás

2. ábra. Az ACEI- és ARB-szerek támadáspontjai és azok hatása

FSA = fokozott szimpatikus aktivitás; Stim = stimuláció; ACE = angiotenzinkonvertáló-enzim

1. táblázat. A két gyógyszercsalád közötti hatáskülönbséget (ARB/ACEI) nem tudtak igazolni

Végpont Vizsgálatszám Relatív rizikó 95%-os CI

Cardiovascularis halálozás 5 1 0,09–1,12

AMI 5 1,07 0,94–1,22

Stroke 4 0,82 0,8–1,06

Végstádiumú vesebetegség 2 0,88 0,61–1,22

Gyógyszerelhagyás 8 0,72 0,65–0,81
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csökkentésére. Egyes metaanalízisek szerint a stroke meg-

elôzésében az ACEI kevésbé hatásos, ugyanakkor az ARB

kevésbé elônyös a myocardialis infarctus prevenciója, illetve

az összes mortalitás csökkentése tekintetében. Az ONTAR-

GET (18) azonban azt igazolta, hogy a telmizartan (ARB)

semmivel sem rosszabb a ramiprilnél (ACEI) az összes car-

diovascularis végkimenetel vagy az összes mortalitás tekin-

tetében. Az is tisztázódott, hogy a telmizartan peroxiszóma-

proliferátor-aktivált receptor (PPAR) aktivitása ellenére

nem hatékonyabb az új cukorbetegség megelôzésében vagy

késleltetésében, mint az ACEI ramipril. Nem igazolódott az

sem, hogy az ACEI tartós adása mellett növekedik a carcino-

ma elôfordulása. Mind az ACEI, mind az ARB képes króni-

kus vesebetegségben a proteinuria csökkentésére és a vese-

elégtelenség lassítására.

Véleményünk: Egyetértünk Kiss és munkatársai 2014-ben

kifejtett vé leményével, amely szerint hypertoniában min-

den esetben egyedileg kell mérlegelni az alkalmazandó sze-

reket, és figyelembe kell venni a magas vérnyomáshoz társu-

ló célszervkárosodásokat, a hypertonia speciális formáit a

gyógyszeres kezelés indítása során. Ennek alapján, ahol

szükséges RAS-gátlás, ott egyaránt lehet ôket elsô szerként

alkalmazni. Egyedül a pitvari fibrilláció megelôzése tekinte-

tében szerepel kiemelten az elsô helyen az ARB.

A Magyar Hypertonia Társaság és a Magyar Nephro logiai
Társaság az érvényes irányelvek szerint javasolja a RAS-gátló
szerek alkalmazását.

Kékes Ede

nyugalmazott egyetemi tanár, Pécs

Nagy Judit

TE, KK II. Sz. Belgyógyászati Klinika és

Nephrológiai Centrum, Pécs
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A 2-es típusú cukorbetegség multifaktoriális terápiája
a cardiovascularis prevenció szempontjából

SZTANEK Ferenc1, PUSKÁS István1, DEME Albert1, ZÖLD Eszter2

ÖSSZEFOGLALÁS A 2-es típusú cukorbetegség (T2DM) elôfordulása világszerte
jelentôs növekedést mutat az elmúlt évtizedekben. A T2DM egy komplex patome -
chanizmussal kialakuló multifaktoriális betegség, melyet a β-sejtek mûkö dé sének
káro so dásával együttesen jelen lévô bizonyos fokú inzulinrezisztencia jellemez,
prog resszió ja során a szénhidrátháztartás romlása és a cardiovascularis szövôd-
mények kialakulása észlelhetô. Számos epidemiológiai és klinikai vizsgálat igazolt
összefüggést az inzulinrezisztencia és az elhízás, valamint a magas vérnyomás és a
kóros lipideltérések között. A korai intenzív vércukorkontroll, valamint az egyéb ri zi -
kófaktorok gyógyszeres és életmódbeli változtatásokkal történô kezelése csökken-
theti a cardiovascularis betegségek kialakulását. Azonban a nagy klinikai tanul-
mányok ellentmondásos eredményeket mutatnak a macrovascularis szövôd-
mények szempontjából. A magas vérnyomás kezelésében sokszor kombinációs ke -
ze lés szükséges a 2-es típusú cukorbetegnél is, a lipidcsökkentô kezelés az LDL-
koleszterin-szint mérséklésével központi fontosságú szerepet játszik a cardiovascu-
laris prevencióban. A megfelelô terápiaválasztás mérsékelheti a szív- és érrendszeri
betegségek kialakulásának kockázatát, sokszor jelent kihívást a sikeres terápiás
beavatkozás szempontjából.

Kulcsszavak: 2-es típusú cukorbetegség, cardiovascularis prevenció, hypertonia,
dyslipidaemia

Effects of multifactorial treatment on cardiovascular disease prevention in
type 2 diabetes
Sztanek F, MD; Zöld E, MD

SUMMARY The prevalence of type 2 diabetes mellitus (T2DM) has rapidly increased
worldwide in recent decades. T2DM is a multifactorial disease with complex patho-
physiology, the deterioration of pancreatic beta-cell function is related to different
degrees of insulin resistance, and leads to worsening glycemic control and develop-
ment of cardiovascular complications. The association of insulin resistance with hyper-
tension, dyslipidaemia and obesity is well documented in numerous epidemiological
and clinical researches. Recent studies highlight the value of early intervention and tar-
geting multiple risk factors with both life style and pharmacological strategies to
reduce the cardiovascular complications in T2DM. However, the large clinical trials in
terms of efficacy of glucose lowering therapy in prevention of macrovascular compli-
cations are controversial. There is increasing evidence that combination therapy
should be preferred in patients with T2DM as an initial treatment of hypertension.
Reduction of low-density lipoprotein cholesterol is essential for the prevention of car-
diovascular diseases in T2DM. The appropriate medical treatment may ameliorate the
cardiovascular risk in T2DM, and it provides clinical challenges as well as opportuni-
ties for successful therapeutic interventions.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, cardiovascular prevention, hypertension, 
dyslipidaemia
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A
2-es típusú diabetes mellitus (T2DM) elôfordulása

járványszerûen emelkedik, óvatos becslések szerint

jelenleg csaknem 400 millió beteget jelent, az

európai országokban a prevalenciája 5-8% közötti. A cukor-

betegség nagyarányú elôfordulásának hátterében döntô

módon a populációszintû elhízás és a mozgásszegény élet-

mód áll. Az elhízottak aránya közel megduplázódott a vilá-

gon 1980 óta, nemzetközi adatok szerint több mint 500

millió ember érintett, egy 2014-ben készült elemzés sze-

rint a 18 éves korba lépô fiatal felnôttek 39%-a túlsúlyos

és további 13%-a elhízott (1, 2). A 2-es típusú cukorbete-

gek 80-90%-a elhízott, és szoros összefüggés figyelhetô

meg a megnövekedett testsúly és az inzulinrezisztencia

mértéke között. Az elhízás és a T2DM együttes jelenléte
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kifejezett kockázatot jelent a cardiovascularis betegségek,

a hypertonia és dyslipidaemia (magas összkoleszterin- és

LDL-koleszterin-, magas triglicerid- és alacsony HDL-

koleszterin-szintek) megjelenésére, valamint a csont- és

ízületi betegségek, az alvási apnoe szindróma, bizonyos

daganatos betegségek és hangulati zavarok kialakulása

szempontjából (3). A nagy epidemiológiai vizsgálatok,

mint a UKPDS, eredményeinek elemzése alapján a vércu-

korértékek fiziológiás tartományhoz közelítô csökkentése

elsôsorban a microvascularis szövôdmények (retinopathia,

nephropathia, neuropathia) megelôzésében bizonyult

sikeresnek, a macrovascularis szövôdmények, hasonlóan a

nem diabeteses atheroscleroticus eredetû szív- és érrend-

szeri betegségekhez, csak az egyéb rizikótényezôk, elsô-

sorban a magas vérnyomás és a kóros lipideltérések hatha-

tós kezelésével befolyásolhatóak (4).

Lipidcsökkentô kezelés 2-es típusú
cukorbetegségben

Az Európai Kardiológiai Társaság és az Európai Athe roscle -

rosis Társaság (ESC/EAS) 2016-ban kiadott közös állás-

foglalása tartalmazza a dyslipidaemia kezelésének legfris-

sebb irányelvét, amelynek figyelembevételével a Magyar

Kardiovaszkuláris Konszenzuskonferencia (MKKK) há -

rom  évente fogalmazza meg az aktuális ajánlását (5, 6).
Közös az európai és a magyarországi iránymutatásban,

hogy a cardiovascularis betegségek rizikóbesorolását java-

solják (1. táb lázat), ezek alapján a cukorbetegség nagy koc-

kázatnak, a szövôdményes diabetes pedig nagyon nagy

cardiovascularis kockázatnak minôsül (5).
Az ESC/EAS ajánlása szerint az LDL-koleszterin (LDL-

C) meghatározása elsôdleges fontosságú a lipidértékek

közül, a triglicerid többletinformációt közöl a cardiovascula-

ris kockázatról, így meghatározása a terápiaválasztáshoz aján-

lott. A non-HDL-koleszterin számítása különösen magas

trigliceridszint esetén javasolt. A HDL-koleszterin-szint

szintén fontos tényezônek tekintendô a cardiovascularis stá-

tusz felmérésében. A lipidcsökkentô kezelés elsôdleges cél-

jaként az LDL-C szintjének mérséklését ajánlja. Nagyon

nagy cardiovascularis kockázat esetén az LDL-C célértéke

< 1,8 mmol/l legyen vagy legalább 50%-os csökkenést kell

elérni, ha a kiindulási LDL-C-szint 1,8–3,5 mmol/l között

van. Nagy cardiovascularis rizikó esetén az LDL-C-t

2,6 mmol/l alá javasolt csökkenteni vagy legalább 50%-os

csökkenés szükséges, ha a kiindulási LDL-C 2,6–5,2 mmol/l

között van. Mérsékelt vagy alacsony kockázat esetén az

LDL-C célértéke < 3,0 mmol/l legyen. Az elsôként válasz-

tandó gyógyszer a magas koleszterinszint csökkentésére

valamilyen sztatinkészítmény, a legmagasabb ajánlott és

tolerálható dózisban az adott lipidcélérték eléréséhez. A dia-

beteshez társuló dyslipidaemia kezelésében az ajánlás a

következôképpen fogalmaz: Minden 1-es típusú diabeteses,

microalbuminuriás és/vagy krónikus vesebetegségben szen-

vedô betegnél az elsôdleges kezelési cél az LDL-C legalább

50%-os csökkentése sztatinnal (tekintet nélkül a kiindulási

LDL-C-értékre). T2DM-ben, ismert cardiovascularis

betegség vagy ≥1 cardiovascularis rizikófaktorral bíró cukor-

beteg, kró ni  kus veseelégtelenség esetén, 40 év feletti és

szív-ér rendszeri betegségben nem szenvedô egyén, vala-

mint célszervkárosodott beteg esetén az LDL-C-szint

< 1,8 mmol/l elérése az elsôdleges kezelési cél, másodlago-

san a non-HDL-C < 2,6 mmol/l elérését javasolja. Minden

olyan 2-es típusú cukorbetegnél, akinél további cardiovascu-

laris rizikófaktor vagy célszervi károsodás nincs, az LDL

< 2,6 mmol/l (és non-HDL-C < 3,4 mmol/l) elérése java-

solt (5). A dyslipidaemia kezelésére ajánlott gyógyszeres

lehetôségeket a 2. táblázat tartalmazza. A MKKK ajánlása

szerint javasolt anyagcsere-célértékek cukorbetegségben a 3.
táblázatban kerültek összefoglalásra. A magyar iránymutatás

szerint a lipidcsökkentô kezelés során manifeszt 2-es típusú

diabetesben az életmódi terápiával együtt legtöbbször a vér-

cukorszint-csökkentô gyógyszeres kezelés megkezdése is

indokolt, a vércukor- és HbA1c-célérték eléréséhez monote-

1. táblázat. Cardiovascularis kockázati kategóriák

Mérsékelt Alacsony 
Nagyon nagy kockázat Nagy kockázat kockázat kockázat

Az alábbi betegcsoportok: Az alábbi betegek: SCORE SCORE 
1–<5% <1%

Dokumentált cardiovascularis megbetegedés Jelentôsen emelkedett kockázati tényezô, 
(AMI, akut coronariaszindróma, stroke, TIA, különösen >8 mmol/l összkoleszterinszint 
aortaaneurysma és PAD) a klinikum (például familiáris hypercholesterinaemiában) 
vagy képalkotó vizsgálatok alapján vagy  a vérnyomás ≥180/110 Hgmm

DM  célszervkárosodással (például proteinuria) A legtöbb cukorbeteg
vagy egy major cardiovascularis kockázati 
tényezô társulása (például dohányzás, Mérsékelten súlyos krónikus vesebetegség 
dyslipidaemia vagy hypertonia) (GFR 30–59 ml/min/1,73 m2)

Súlyos krónikus vesebetegség SCORE 5–<10%
(GFR <30 ml/min/1,73 m2)

SCORE ≥10%

Catapano AL, Graham I, De Backer G, et al. 2016 ESC/EAS guidelines for the management of dyslipidaemias. Eur Heart J
2016;37(39):2999-3058.
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rápiában vagy kombinációban antidiabetikus terápia szüksé-

ges, mivel a kívánt lipidértékek is csak ilyen módon biztosít-

hatóak (6).

A hypertonia kezelése 2-es típusú
cukorbetegségben

A MKKK ajánlása szerint diabetes mellitusban a célvér-

nyomásérték <140/85 Hgmm, veseelégtelenség és pro -

tein uria esetén < 130/80 Hgmm. Ha az életmód-változta-

tás nem elég a célérték eléréséhez, akkor vérnyomáscsök-

kentô gyógyszeres kezelés javasolt, fôleg ha célszervi ká ro -

sodás is észlelhetô, és kombinált antihipertenzív terápia

jön szóba, ha a vérnyomás tartósan 160/100 Hgmm feletti

(6). Az Amerikai Diabetes Társaság 2017-es ajánlása sze-

rint diabetes mellitusban a vérnyomás kívánatos értéke

<  140/90  Hgmm, nagy cardiovascularis rizikó esetén

< 130/80 Hgmm elérése javasolt, ha ez súlyosabb mellék-

hatások nélkül elérhetô a betegeinknél. Az amerikai aján-

lás 160/100 Hgmm feletti vérnyomásérték esetén az élet-

módi terápia mellett két antihipertenzív gyógyszer kombi-

nációban való elkezdését tartja indokoltnak (7). A Magyar

Diabetes Társaság 2014-ben kiadott szakmai irányelve is a

fentiekhez hasonló célértékeket fogalmaz meg olyan

kiegészítéssel, hogy a nem gyógyszeres kezelésnek elsô-

sorban a testsúlyfelesleggel rendelkezô 2-es típusú cukor-

betegek esetén van nagy jelentôsége. Az étrendi és élet-

módbeli változtatások (a túlsúly mérséklése, a rendszeres

fizikai aktivitás, a sófogyasztás csökkentése és az alkohol-

bevitel mérséklése, valamint a dohányzás elhagyása) nem-

csak a vércukor-, hanem a vérnyomásértékek alakulása

szempontjából is elônyös. Minél kisebb a globális cardio-

vascularis kockázat, annál inkább elôtérbe kerül az élet-

módbeli és étrendi módosítások bevezetése, és mi nél kife-

jezettebb a rizikó (mint a diabeteses betegeknél általáno-

san), annál inkább a gyógyszeres kezelés azonnali indítása

javasolt (8).
Kóros albuminuria igazolódása esetén a vérnyomásérték-

tôl függetlenül indokolt a cukorbetegek antihipertenzív

kezelése, ilyen esetekben az ACE-gátlók vagy az angioten-

zinreceptor-blokkolók (ARB) preferálandók a renin-angio-

tenzin rendszer (RAS) gátlása érdekében. Javasolt haszná-

latuk a célszervkárosodások (amelyekre utalhat a kóros

albuminuria, a bal kamra hypertrophiája, bizonyos ritmus -

zavarok és abnormális pulzushullám-terjedési sebesség)

megelôzésében mutatott, valamint a centrális vérnyomás-

ra, illetve bizonyos metabolikus folyamatokra (inzulinér-

zékenység, lipid-, illetve húgysavanyagcsere) gyakorolt

ked vezô hatásuk miatt. A nemzetközi és a magyarországi

irányelvek egyaránt az ACE-gátló + kalciumcsatorna-blok-

koló, az ACE-gátló + tiazid típusú diuretikum (lehetôleg

indapamid), az ARB + kalciumcsatorna-blokkoló vagy az

ARB + tiazid típusú diuretikum kombináció valamelyiké-

nek adását javasolják, tehát a kombináció mindenképpen

tartalmazzon RAS-gátló szert, és ezek a készítmények

szükség esetén hármas kombinációban is adhatóak azzal a

kitétellel, hogy az ACE-gátló és az ARB együttes adása

nem javasolt. A terápiás célérték eléréséhez egyéb típusú

3. táblázat. Célértékek diabetes mellitusban a VII. MKKK (2017) aján lása szerint

HbA1c 6-8% céltartomány, egyedi kezelési célérték 

Éhomi vércukor <6,0 mmol/l

Étkezés utáni vércukor <7,5 mmol/l (1,5 órával az étkezést követôen, várandósok kivételével)

Vérnyomás <140/85 Hgmm (nephropathia/proteinuria esetén <130/80 Hgmm)

Összkoleszterin <4,5 mmol/l (igen nagy kockázat esetén <3,5 mmol/l)

LDL-koleszterin <2,5 mmol/l (igen nagy kockázat esetén <1,8 mmol/l)

2. táblázat. A hypercholesterinaemia kezelésére ajánlott gyógysze res terápiás lehetôségek

Lipidcsökkentô Ajánlás Osztály Szint

Sztatin Sztatinkezelés indítása javasolt a legmagasabb ajánlott vagy tolerálható dózisban, I A
amellyel az LDL-C-célérték elérhetô.

Ezetimib Amennyiben a maximálisan tolerálható sztatindózissal a célérték nem elérhetô, IIa B
+ sztatin az ezetimibbel való kombinált sztatinkezelés mérlegelendô.

Ezetimib Sztatinintolerancia esetén ezetimib-monoterápia vagy ezetimib  és epesavkötô IIa C
kombinált kezelés mérlegelendô.

Epesavkötôk Amennyiben sztatin-monoterápiával az LDL-C-célérték nem elérhetô, a sztatin IIb C
+ epesavkötô kombinált terápia mérlegelhetô, illetve sztatinintolerancia esetén az 
epesavkötô monoterápia vagy az epesavkötô + ezetimib kombinált kezelés mérlegelhetô.

PCSK-9-gátlók Nagyon magas kockázatú betegek esetén mérlegelendô az alkalmazásuk, ha a IIb C
maximális tolerálható dózisú sztatin + ezetimib kezelés ellenére tartósan célérték 
feletti LDL-C-szintet észlelünk, valamint sztatinintoleráns betegek esetén.

Catapano AL, Graham I, De Backer G, et al. 2016 ESC/EAS guidelines for the management of dyslipidaemias. Eur Heart J
2016;37(39):2999-3058.
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vérnyomáscsökkentôk is beépíthetôk, a tolerálhatóság és

mellékhatásprofil függvényében (7, 8).

A 2-es típusú cukorbetegség modern
gyógyszeres kezelése

A cukorbetegek ellátásának modern szemléletét a Magyar

Diabetes Társaság 2017-ben összeállított egészségügyi

szak mai irányelve alapján tárgyaljuk (9). A kezelésben

alap vetô a diétás módosítások bevezetése és a megfelelô

fizikai aktivitás, amelyek révén a szükséges testsúlykont-

roll is megvalósulhat. A szénhidrátbevitel kontrollja és a

testmozgás nélkülözhetetlen 1-es típusú cukorbetegség-

ben is, ahol a kezelés alapja a napi többszöri inzulinadago-

lás és az inzulindózisok módosítása a rendszeres vércukor-

önellenôrzés során. Az orális gyógyszeres kezelés a T2DM

korai és késôi szakaszában is az életmódi változtatásokhoz

kapcsolódik, segítve a szénhidrátháztartás és a metaboli-

kus paraméterek javulását. Elôrehaladott T2DM-ben a

beteg legtöbbször kettôs vagy hármas kombinációjú anti-

diabetikus terápia alkalmazására szorul és a betegség elô -

rehaladásával egy idô múlva a vércukorszintet csak exogén

inzulin adásával lehet normalizálni. Az inzulinterápia a

T2DM bármelyik stádiumában alkalmazandó, ha akut

anyagcsere-kisiklás rendezésére van szükség, perioperatív

állapotokban, valamint terhesség és szoptatás esetén, és

kedvezô hatású lehet korai stádiumban is a nagyfokú inzu-

linrezisztencia áttörésében. Az ideális gyógyszerválasztás-

sal megelôzhetjük a diabeteses szövôdmények kialakulá-

sát, elkerüljük a súlyos hypoglykaemiát és a testsúlynöve-

kedést, javul a betegek életminôsége, megfelelô betegelé-

gedettséggel és terápiás adherenciával társul (10). Az el -

múlt évek nagy klinikai vizsgálatai (UKPDS, DCCT/

EDIC, ADVANCE, ACCORD, VADT) azt mutatták, hogy

a diabeteses betegek kezelésében a célértékre való törek-

vés a microvascularis szövôdmények elôfordulását csök-

kentette, viszont a macrovascularis szövôdmények tekin-

tetében korántsem volt ennyire egyértelmû a kedvezô

hatása, a cardiovascularis halálozás vonatkozásában pe dig a

szoros glykaemiás kontroll nem járt különösebb elônnyel

(11–15). Ezért a nemzetközi ajánlások és az MDT 2017-es

egészségügyi irányelve is céltartományok és egyéni célér-

tékek meghatározását javasolja a diabeteses betegek keze-

lésében (1. ábra) (7, 9). A szénhidrátháztartás kezelésében

1. ábra. Céltartományok és egyéni célértékek meghatározása a 2-es típusú diabeteses betegek kezelése során 

A hyperglykaemia kezelésének megközelítése

A beteg/betegség jellemzôi Szigorúbb 7% HbA1c Kevésbé szigorú

Hypoglykaemiával vagy egyéb Kicsi Nagy
mellékhatással potenciálisan 
összefüggô kockázatok

Betegségtartam Újonnan diagnosztizált Hosszú ideje fennálló

Várható élettartam Hosszú Rövid

Fontos társbetegségek Nincs Kevés/enyhe Súlyos

Kialakult érrendszeri szövôdmények Nincs Kevés/enyhe Súlyos

A beteg hozzáállása, és várható Erôsen motivált, együttmûködô, Kevésbé motivált, nem együttmûködô, 
kezelési erôfeszítések kiváló önellátási képesség korlátozott önellátási képesség

Anyagi források, Könnyen elérhetô Korlátozott
támogatási rendszer

Egészségügyi szakmai irányelv – A diabetes mellitus kórismézésérôl, a cukorbetegek antihyperglykaemiás kezelésérôl 
és gondozásáról felnôttkorban (2017) 
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általánosan javasolt célértékeket a 2. ábra tartalmazza,

azonban a kijelölt kezelési értékeket individuálisan, a

beteg egyéni körülményeit figyelembe véve kell meghatá-

rozni.

A T2DM kezelésében az életmódi terápia mellett az

elsôként választandó gyógyszer a metformin, amely a

máj glükózkibocsátásának gátlásával elsôdlegesen az

éhomi vércukorszintet csökkenti. Kezdeti terápiaként

önmagában a HbA1c-szintet mintegy 1,5-1,8%-kal csök-

kenti, és nem okoz hypoglykaemiát. Testsúlycsökkentô

hatása miatt ma már a T2DM-et megelôzô állapotokban

(csökkent glükóztolerancia, praediabetes) is adható az

elhízott betegeknek. Mellékhatásként hasmenés, puffa-

dás és hasi görcsök jelentkezhetnek, amelyek fokozatos

és lassú dó zisemeléssel vagy elhúzódó felszívódású ké -

szítmény alkalmazásával sokszor kiküszöbölhetôek.

Ellenjavallt súlyos máj- és veseelégtelenségben

(GFR = 30-60 ml/min kö zött stabil, nem romló vese-

funkció mellett dózisredukcióval adható), súlyos hypoxi-

ás állapotokban (a laktát acidózis veszélye miatt), mûtét

vagy kontrasztanyagos CT-vizsgálat elôtt és után 48

óráig felfüggesztendô (9).
A szulfanilureák a vércukorszinttôl független módon

fokozzák a β-sejtek inzulinelválasztását. Monoterá piá ban a

HbA1c szintjét 1,2-1,5%-kal képesek csökkenteni. Ma -

 napság leginkább a pancreasszelektív és hosszú hatású

gliklazidkészítmény választandó, amely nem gátolja az

ischaemiás prekondicionálást, alacsony hypoglykaemia-

kockázattal társul és GFR > 30 ml/min-ig adható (súlyo -

sabban károsodott vesemûködés esetén még a gliquidon

alkalmazása jöhet szóba). A szulfanilureák gyakori mellék-

hatásaként hypoglykaemia és testsúlynövekedés fordulhat

elô, valamint a β-sejteket depletáló hatás feltételezhetô

(9).
Az inkretinrendszeren ható gyógyszerek a glükagon -

szerû peptid-1 (GLP-1) hormonhatásának kihasználásá-

val csökkentik a vércukorszintet, a hormon lebontását

végzô dipeptidil-peptidáz enzim-4 gátlásának (DPP-4-

gátlók, inkretinhatás-fokozók) vagy a GLP-1 farmakoló-

giai analógiája (GLP-1-mimetikumok) révén. Az inzuli-

nelválasztást glükózdependens módon fokozzák, ezért

nem okoznak hypoglykaemiát és β-sejt-depléciót, csök-

kentik a glükagontermelést is, fokozzák a jóllakottságér-

zetet specifikus központi idegrendszeri receptorokon

hatva, a táplálékfelvétel is csökken és a testsúly kedve-

zôen alakul. A DPP-4-gátlók orális készítmények, klini-

kai tanulmányok alapján monoterápiában a HbA1c szint-

jét 0,8-1%-kal tudják csökkenteni. Alkalmazásuk során

gyakoribb mellékhatásként gastrointestinalis tünetek,

émelygés és hányinger fordulhat elô, valamint fokozott

elôvigyázatosság szükséges, ha hasnyálmirigy-gyulladás

vagy pancreasdaganat szerepel a beteg kórelôzményé-

ben (ilyen esetekben a gyógyszerek alkalmazási elôírá-

suk szerint nem adhatóak). Az elérhetô DPP-4-gátló

készítmények (szitagliptin, vildagliptin, szaxagliptin,

linagliptin és alogliptin) között a lezárult klinikai vizsgá-

latok eredményei cardiovascularis biztonságosságot iga-

zoltak, viszont a szívelégtelenség szempontjából a

gyógyszercsoport nem bizonyult egyöntetû nek, azonban

a TECOS vizsgálat a szitagliptin minden vonatkozásban

biztonságos alkalmazhatóságát igazolta (9, 16).
A GLP-1-mimetikumok subcutan adható készítmények,

klinikai vizsgálatok eredményei alapján a HbA1c szintjét

önállóan 1,2-1,8%-kal tudják csökkenteni. Az igazolt test-

súlycsökkentô és β-sejt-kímélô hatásuk, bár a pancreatitist

és hasnyálmirigy-daganat kialakulását fokozó hatásuk nem

bizonyított, az alkalmazási elôirat szerint itt is fokozott

elôvigyázatosság szükséges, korábbi hasnyálmirigy-gyulla-

dás vagy -daganat esetén nem adhatóak. Gya koribb mel-

lékhatásként gastrointestinalis tünetek, émelygés és

hányinger, valamint nasopharyngitis fordul elô. Az elérhe-

tô készítmények (exenatid, lixiszenatid, liraglutid, dulag-

lutid és szemaglutid) cardiovascularis biztonságossága

mellett a LEADER vizsgálat a liraglutid (17), a SUSTAIN-

6 vizsgálat a szemaglutid (18) elônyös hatását igazolta a

szív- és érrendszeri betegségek kialakulásában. Poten ciá lis

vasodilatator és natriureticus hatásuk miatt a GLP-1-

receptor-agonisták szignifikánsan mérséklik a vérnyomást

és javítanak a kóros lipidértékeken, a testsúlycsökkentô

hatástól függetlenül is (19, 20). Beszûkült vese funk ció,

májmûködés-károsodás esetén mind a DPP-4-gátlók,

mind a GLP-1-mimetikumok esetén dóziscsökkentés vagy

a gyógyszer elhagyása indokolt.

Az inzulin elválasztásától független mechanizmussal

hat nak az SGLT-2-gátlók (empagliflozin, dapagliflozin,

kanagliflozin, sotagliflozin). A vese proximális tubulusok

S1 szegmentumában elhelyezkedô nátrium-glükóz kot-

ranszporter (SGLT-2) reverzibilis gátlása révén a glucosu-

riát fokozzák. Inzulinhatástól és inzulinszekréciótól füg-

getlen hatásuk révén a 2-es típusú diabetes mellitus korai

és késôi stá diu mában is kellôen hatékonyak. A cukorürülés

okozta oz mo tikus diuresis és nátriumkiválasztás miatt

csökken az oedemakészség és vérnyomáscsökkentô hatá-

suk is igazolható, ezenkívül a testsúlykontrollban is szere-

pet játszanak, döntôen a visceralis zsírszövet csökkenése

révén. A cardiovascularis biztonságosság mellett a szív-ér

rendszeri betegségek kialakulásának csökkenése igazoló-

dott az empagliflozin mellett az EMPA-REG vizsgálatban

(21), és a kanagliflozin esetén a CANVAS programban (22).
Gya koribb mellékhatásként húgyúti infekció, genitális

gombás fertôzés, dehidráció és orthostaticus hipotenzió

fordulhat elô.

A T2DM kezelésében továbblépést az inzulin és a nem

inzulin (orális vagy subcutan) antidiabetikus kezelés kom -

binálása jelenthet, a kívántnál magasabb éhomi vércukor-

szint normalizálása érdekében a bázisinzulin (basal supp-

lemented oral therapy – BOT), valamint a GLP-1-mime-

2. ábra. Kezelési célértékek 2-es típusú diabetes mellitusban

HbA1c (%) 6–8%

Éhomi vércukor (mmol/l) < 5,5–6 mmol/l

Étkezés után 1,5 órával mért < 7,5 mmol/l
vércukor (mmol/l)

Lefekvéskor mért vércukor (mmol/l) 6,0–7,6 mmol/l
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tikum és az inzulinanalóg kombinált terápia alkalmazásá-

val. Napszakos inzulinkezelés bevezetésére szorulunk

akut anyagcsere-kisiklás, súlyos máj- és vesemû kö dési

zavar, akut szívizominfarktus, perioperatív állapot vagy

terhesség esetén, valamint ha a kívánt anyagcserekontroll

inzulin nélkül nem biztosítható. Az inzulinkezelés legfon-

tosabb veszélyei a hypoglykaemia fokozott kockázata, a

testsúly növekedése és a kifejezett glykaemiás variabilitás

(9).

Összefoglalás

A 2-es típusú cukorbetegség kezelése komplex megköze-

lítést igényel, amely során a diétás alapelvek alkalmazásá-

val és a fizikai aktivitás fokozásával elért testsúlykontroll

mellett korszerû vércukorszint-csökkentô gyógyszeres le -

hetôségek állnak rendelkezésünkre, ugyanakkor a holiszti-

kus terápiás szemlélet jegyében a fokozott cardiovascula-

ris rizikó mérséklésére egyéb cardiovascularis tényezôket,

a magas vérnyomást és a lipideltéréseket is figyelembe

vesszük. Az életmód változtatása és a testsúly rendezése

nélkül a gyógyszeres terápia sem lesz kellôen hatékony,

ezért betegeink megfelelô tájékoztatására és oktatására

elegendô idôt szükséges fordítanunk a rendszeres vizsgá-

latok során, hiszen cukorbetegségük kontrollja az ô kezük-

ben van, a diabetológiai team (diabetológus orvos, dieteti-

kus és diabetológiai edukátor) a szakmai támogatást és a

gondozást biztosítja.

A munka kapcsán a szerzôk anyagi támogatásban nem részesültek.

IRODALOM

1. Finucane MM, Stevens GA, Cowan MJ, et al.; Global Burden of Metabolic Risk
Factors of Chronic Diseases Collaborating Group. National, regional, and global
trends in body-mass index since 1980: systematic analysis of health exami-
nation surveys and epidemiological studies with 960 country-years and 9.1
million participants. Lancet 2011;377(9765):557-67.

2. Ng M, Fleming T, Robinson M, et al. Global, regional, and national prevalence
of overweight and obesity in children and adults during 1980-2013: a
systematic analysis for the Global Burden of Disease Study 2013. Lancet
2014;384(9945):766-81. 

3. Inzucchi SE, Bergenstal RM, Buse JB, et al. Management of hyperglycemia in
type 2 diabetes, 2015: A patient centered approach: Update to a position
statement of the American Diabetes Association and the European
Association for the Study of Diabetes. Diabetes Care 2015;38:140-9. 

4. Leslie RD. United Kingdom prospective diabetes study (UKPDS): what no
worso what? Diabetes Metab Res Rev 1999;15(1):65-71.

5. Catapano AL, Graham I, De Backer G, et al. 2016 ESC/EAS guidelines for the
management of dyslipidaemias. Eur Heart J 2016;37(39):2999-3058. 

6. Magyar Kardiovaszkuláris Konszenzus Konferencia ajánlása. Metabolizmus
2018;16(1):1-66.

7. American Diabetes Association. Standards of medical care in diabetes.
Cardiovascular disease and risk management. Diabetes Care
2017;40(1):75-87.

8. Magyar Diabetes Társaság szakmai irányelve. Diabetologia Hungarica
2014;22(1):1-84.

9. Gaál Zs, Gerô L, Hidvégi T, et al. Egészségügyi szakmai irányelv – A diabetes
mellitus kórismézésérôl, a cukorbetegek antihyperglykaemiás kezelésérôl
és gondozásáról felnôttkorban. Diabetologia Hungarica 2017;25(1):3-77.
és Egészségügyi Közlöny 2017;66(3).

10. Tänczer T, Putz Zs. A 2 es típusú cukorbetegség orális kezelésének modern
szemlélete. Háziorvos Továbbképzô Szemle 2016;21(6):393-9.

11. Holman RR, Paul SK, Bethel MA, et al. 10-year follow-up of intensive glu cose
control in type 2 diabetes. N Engl J Med 2008;359(15):1577-89.

12. Nathan DM, Cleary PA, BacklundJY, et al.; Diabetes Control and Complications
Trial/Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications (DCCT/EDIC)

Study Research Group. Intensive diabetes treatment and cardiovascular
disease in patients with type 1 diabetes. N Engl J Med
2005;353(25):2643-53.

13. Gerstein HC, Miller ME, Byington RP, et al.; Action to Control Cardiovascular Risk
in Diabetes Study Group. Effects of intensive glucose lowering in type 2 dia-
betes. N Engl J Med 2008;358(24):2545-59. 

14. Patel A, MacMahon S, Chalmers J, et al.; ADVANCE Collaborative Group.
Intensive blood glucose control and vascular outcomes in patients with
type 2 diabetes. N Engl J Med 2008;358(24):2560-72. 

15. Duckworth W, Abraira C, Moritz T, et al.; VADT Investigators. Glucose control
and vascular complications in veterans with type 2 diabetes. N Engl J Med
2009;360(2):129-39. 

16. Green JB, Bethel MA, Armstrong PW, et al.; TECOS Study Group. Effect of
sitagliptin on cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N Engl J Med
2015;373(3):232-42. 

17. Marso SP, Daniels GH, Brown-Frandsen K, et al.; LEADER Trial Investigators.
Liraglutide and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N Engl J Med
2016;375(4):311-22. 

18. Marso SP, Bain SC, Consoli A, et al.; SUSTAIN-6 Investigators. Semaglutide
and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes. N Engl J
Med 2016;375(19):1834-44. 

19. Lorber D. GLP-1 receptor agonists: effects on cardiovascular risk reduc -
tion. Cardiovasc Ther 2013;31(4):238-49. 

20. Sun F, Wu S, Wang J, et al. Effect of glucagon-like peptide-1 receptor ago-
nists on lipid profiles among type 2 diabetes: a systematic review and net-
work meta-analysis. Clin Ther 2015;37(1):225-41. 

21. Zinman B, Wanner C, Lachin JM, et al.; EMPA-REGOUTCOME Investigators.
Empagliflozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes.
N Engl J Med 2015;373(22):2117-28. 

22. Mahaffey KW, Neal B, Perkovic V, et al.; CANVAS Program Collaborative Group.
Canagliflozin for Primary and Secondary Prevention of Cardiovascular
Events: Results From the CANVAS Program (Canagliflozin Cardiovascular
Assessment Study). Circulation 2018;137(4):323-34.

haziorvosi_sztanek_Layout 1  2018.06.21.  7:59  Page 130



2017;21(1) A STROKE RIZIKÓFAKTORAI 133

H Á Z I O R V O S I  K É P Z É S ,  T O V Á B B K É P Z É S  

A rilmenidin vérnyomáscsökkentô hatása, különös 
tekintettel a hazai multicentrikus VERITAS vizsgálatra

FARSANG Csaba, FINTA Ervin

ÖSSZEFOGLALÁS A vérnyomáscsökkentô terápiában a RAS-gátlók (ACE-gátlók
vagy ARB-k), a kalciumantagonisták és a tiazidszerû diuretikumok mellett további,
más hatásmechanizmusú csoportba tartozó szerek, így az imidazolin I1-receptor-
agonisták is jól alkalmazhatók. Utóbbi szerek hatásaival kapcsolatban számos
nemzetközi és hazai vizsgálat eredménye ismeretes. A hazai közlemények közül
kiemeljük a VERITAS vizsgálatot, amely igazolta, hogy az imidazolin I1-receptor-ago-
nista rilmenidin szignifikánsan csökkentette a higanyos vérnyomásmérôvel és
ambuláns vérnyomás-monitorozással (ABPM) mért vérnyomást hypertoniás
betegekben. A szer a „fehérköpeny-reakció”-t, a balkamra-hypertrophiát (LVH) is
csökkentette. Egy másik vizsgálatban igazolódott, hogy a hypertoniás betegekben
a rilmenidin fokozta a baroreflex érzékenységét. Ez a hatás – fôleg nappal – hoz-
zájárulhat a vérnyomáscsökkentô effektushoz. A szerzôk összefoglalják a rilmenidin
legfontosabb hatásait, a szerrel végzett, kiemelt hazai és nemzetközi vizsgálatok
eredményeit bemutató közleményeket.

Kulcsszavak: rilmenidin, imidazolin I1-receptor, hypertonia, ABPM, baroreflex,
metabolizmus

Antihypertensive effect of rilmenidine focusing on the Hungarian multicenter
trial VERITAS
Farsang Cs, MD; Finta E; MD

SUMMARY Summary in the antihypertensive therapy, in addition to the RAS-block-
ers (ACE-inhibitors or ARBs), calcium antagonists and thizid-like diuretics, other antihy-
pertensive drugs with different mechanisms of actions, such as the imidazoline I1
receptor agonists, are beneficially used. Several international and Hungarian studies
showed the results of the effects of these agents. Authors emphasize the effects of
the VERITAS study showing that in hypertensive patients the imidazoline I1 receptor
agonist, rilmenidine significantly decreased the office blood pressure as well as the
blood pressure measured by ambulatory blood pressure monitoring (ABPM). The
white-coat reaction and left ventricular hypertrophy (LVH) were also decreased. In a
separate study involving hypertensive subjects rilmenidine significantly increased
baroreflex sensitivity. This effect may contribute – mainly during daytime – to the anti-
hypertensive effect. Authors summarise the most important actions of rilmenidine,
and the selected publications on the results of the Hungarian and international inves-
tigations. 

Keywords: rilmenidine, imidazolin I1 receptor, hypertension, ABPM, baroreflex,
metabolism
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Bevezetés

A hypertonia kezelésére a módszertani útmutatók

(ESH/ESC 2013, MHT 2015) a β-blokkolókat, diureti-

kumokat, kalciumantagonistákat, ACE-gátlókat és az

ARB-ket javasolják. Ezek mellett az α-2-adrenoceptor-

agonisták (klonidin, guanfacin, metildopa) az utóbbi

év tizedekben háttérbe szorultak, s elsôsorban speciális

esetekben (terhesség: metildopa, irritábilis vastagbél

szind róma: guanfacin), illetve kombinációban ajánlot-

tak (1, 2).
Az utóbbi 15 évben a perifériás érellenállás csökkenté-

sében kulcsszereppel bíró agytörzsi régió, a rostralis vent-

rolateralis medulla (RVLM) tanulmányozása egy új recep-

tor felfedezéséhez vezetett. E receptort a hozzá nagy affi-

nitással kötôdô anyagok struktúrája alapján imidazolinrecep-
tornak nevezték el, s a részletes vizsgálatokkal három

típusát különítették el: az imidazolin I1, az I2 és a non-I1-non-
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I2 receptorokat. E receptor alcsoportok kémiai struktúrája,

lokalizációja és funkciója különbözô. A vérnyomás szabá-

lyozásában – jelen tudásunk szerint – fontos szerepe az I1-

receptornak van. E receptorok a sejtmembránhoz kötöt-

tek, s nagy számban találhatók a medulla oblongata és a

nucleus reticularis mellett a striatum, a pallidum, a hypo -

thalamus és a cortex idegsejtjein, a glomus caroticumban,

a mellékvesevelô kromaffin sejtjein, a renalis proximalis

tubulussejteken és a thrombocytákon. Az a tény, hogy si -

került izolálni a receptorproteint, erôsen alátámasztja e

receptorok létezésének hipotézisét, azonban a receptorok

klónozása mind ez ideig nem történt még meg. Elô állí -

tották e receptorokhoz specifikusan kötôdô agonista és

antagonista hatású ligandokat, amelyek közül az agonist-

áknak van vérnyomáscsökkentô hatásuk, s közülük a mo -

xonidin és a rilmenidin klinikailag is alkalmazható gyógy-

szerekké váltak (3).
Az I1-receptorok stimulálása csökkenti a szimpatikus

efferentációt dominánsan a teljes perifériás érellenállás

(TPR) szabályozásában döntô szerepet játszó arteriolák

simaizomtónusának redukciójával. A szívhez menô effe-

rentáció nem vagy alig csökken, ezért nem vagy csak

kevéssé csökken a szívfrekvencia, s nem változik a pit-

var-kamrai ingerületvezetés. Az antihipertenzív hatás-

ban minden bizonnyal részt vesz a mellékvesevelô adre-

nalintermelésének és a vese renintermelésének csök-

kentése, valamint a renalis tubularis nátriumszekréció

fokozása is. Kedvezô „mellékhatásként” észlelhetô a

hypertoniában gyakran fokozott inzulinrezisztencia

csökkenése is (3, 4).
A hazai módszertani útmutató (2) szerint a kombinációs

kezelésben számos speciális esetben javasolhatók az imi-

dazolin I1-receptor-agonisták (1. táblázat).

A rilmenidin legfontosabb 
farmakológiai jellemzôi

A rilmenidin szelektíven kötôdik az I1-receptorokhoz a

központi idegrendszerben (RVLM) és a periférián (vese

proximalis tubulus) egyaránt. Orális alkalmazását köve-

tôen gyorsan felszívódik, a maximális plazmaszintet egy-

három óra között éri el. Biológiai hozzáférhetôsége 100%.

A szer döntôen (93%-ban) a vesén át választódik ki filt-

rációval és aktív szekrécióval. Terminális eliminációs fél

életideje 8,5 óra (5). Vérnyomáscsökkentô hatása dózis-

függô a 0,5–3 mg-os dózistartományban. A rilmenidin

javasolt napi adagja 1-2 × 1 mg. A hatás maximumát a

bevétele utáni harmadik-negyedik órában éri el, s a hatás

1. táblázat. A hypertoniabetegség ellátása – az MHT szakmai irányelve, 2015. A vérnyomáscsökkentôk alkalmazásának javaslata külön-
bözô klinikai állapotokban

Állapot Gyógyszer

Tünetmentes szervkárosodás

LVH ACE-gátló, kalciumantagonista, ARB, I1-agonista
Tünetmentes atherosclerosis kalciumantagonista, ACE-inhibitor
Microalbuminuria ACE-gátló, ARB
Vesemûködési zavar ACE-gátló, ARB

Klinikai cardiovascularis esemény

Elôzô stroke bármely hatóanyag, amely hatékonyan csökkenti a BP-t
Elôzô szívinfarktus BB, ACE-gátló, ARB
Angina pectoris BB, kalciumantagonista
Szívelégtelenség diuretikum, BB, ACE-gátló, ARB, mineralokortikoidreceptor-antagonisták
Aortaaneurysma BB, nem dihidropiridin kalciumantagonista
Pitvarfibrilláció, prevenció ARB, ACE-gátló, BB vagy mineralokortikoidreceptor-antagonista megfontolandó
Pitvarfibrilláció, kamrai frekvencia kontrollja BP, nem dihidropiridin kalciumantagonista
ESRD, proteinuria ACE-gátló, ARB
Perifériás artériás betegség ACE-gátló, kalciumantagonista

Egyéb

ISH (idôskori) diuretikum, kalciumantagonista, ACE-gátló, ARB
Metabolikus szindróma ACE-gátló, ARB, kalciumantagonista, I1-antagonista, indapamid
Diabetes mellitus ACE-gátló, ARB, kalciumantagonista, indapamid
Terhesség metildopa, kalciumantagonista (BB)
Fekete bôrûek diuretikum, kalciumantagonista
Fokozott sympathicotonia I1-agonista, BB
Hyperuricaemia lozartán, dihidropiridin, kalciumantagonista
COPD kalciumantagonista, indapamid, ARB, ACE-gátló

ACE = angiotenzinkonvertáló enzim; ARB = angiotenzinreceptor-blokkoló; BB = β-blokkoló; ESRD = végstádiumú vesebetegség;
COPD = krónikus obstruktív tüdôbetegség; I1-agonista = imidazolin-1-receptor-agonista; ISH = izolált szisztolés hipertenzió; 
LVH = balkamra-hypertrophia 
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tartama meghaladja a 24 órát. Az I. vagy II. fokozatú

hypertoniás betegek mintegy 60-70%-ában normalizálja a

vérnyomást. Az antihipertenzív hatás fokozatosan, két-

három hét után éri el maximumát. A szívfrekvenciát álta-

lában nem befolyásolja, de a hypertonia számos formájában

fokozott szimpatikus tónus (6, 7) esetén kialakuló tachy-

cardiát csökkenti. Nem rontja a cerebralis autoregulációt,

nem okoz orthostaticus vérnyomásesést, ezért idôs bete-

gek kezelésére is jól alkalmazható. Metabolikus szem-

pontból (lipid-, illetve szénhidrátháztartás) hatása kedve-

zô, mert fokozza az inzulinérzékenységet: vércukorterhe-

léskor csökkenti a vércukor- és az inzulinszintet (3, 5, 6, 8).

Hazai vizsgálatok rilmenidinnel

A közelmúltban jelent meg Kékes kitûnô közleménye (9),
amelyben az alábbiak szerint foglalja össze a rilmenidin

alkalmazásának elônyeit: 

1. A kombinált antihipertenzív terápiában az imidazolin I1-

agonistával nagyobb méretû vérnyomáscsökkenést lehet

elérni.

2. Érvényesíthetô a hypertoniás betegek jelentôs részében

kimutatható fokozott sympathicotoniát csökkentô ril-

menidinhatás.

3. Hasznosítható az imidazolin I1-agonisták kedvezô

anyagcsere-effektusa.

4. Igazolt a hypertoniához társult specifikus klinikai kórké-

pekben is érvényesülô rilmenidinhatás.

A vérnyomáscsökkentô rilmenidin 
antihipertenzív hatásának elemzése
(VERITAS) 

A vérnyomáscsökkentô hatás dinamikájának további tanul-

mányozására és a vérnyomást és a balkamra-hypertrophiát

csökkentô hatások közötti kapcsolat felderítésére multi-

centrikus, nyílt, IV. fázisú vizsgálat történt (10, 11). A vizs-

gálatba, amely két évig tartott, 500 beteget vontunk be. A

betegek rilmenidin-monoterápiát kaptak. Kez det ben napi

1 mg-ot, s ha a vérnyomásuk nem normalizálódott, akkor a

napi adagot 2 mg-ra növeltük. Ez az elsô periódus 12 héten

át tartott. 270 beteg 1 mg rilmenidint, 196 beteg 2 mg ril-

menidint kapott. Ha a 12. héten a betegek vérnyomása

160/95 Hgmm vagy ennél magasabb volt, akkor a rilmeni-

dint naponta 4 mg perindoprillel kombináltuk, amelynek

adagját, ha a vérnyomás továbbra sem normalizálódott,

akkor napi 8 mg-ra növeltük. A betegeket tehát vagy ril-

menidin-monoterápiával, vagy rilmenidin + perindopril

kombinációval kezeltük a követési idô végéig, összesen

két évig (2. táblázat).
A felkaron higanyos mérôvel mért vérnyomást az irány-

elvek (1, 2) utasítása szerint mértük, és 24 órás ambuláns

vérnyomás-monitorozás (ABPM-2, Meditech) is történt. 

A vizsgálat legfontosabb eredményeit a 3. táblázatban
röviden összefoglalom.

Az elsô három hónapban a napi 1 mg rilmenidinterápiá-

ban részesült betegek vérnyomása 163 ± 10/99

± 5 Hgmm-rôl az elsô periódus végére 140 ± 13/87 ± 7

Hgmm-re, pulzusszámuk 77 ± 11-rôl 75 ± 10 szív -

ütés/min-re csökkent (p < 0,05). Azokban a betegekben,

akiknél a rilmenidin adagját napi 2 mg-ra kellett emel-

nünk, a vérnyomás 167 ± 10/102 ± 5-rôl 151 ±

15/95 ± 10 Hgmm-re, a pulzusszám 78 ± 10-rôl 76 ± 10

szívütés/min-re csökkent (p < 0,05). 

Az elsô 12 hétben a rendelôi vérnyomásmérések adatait

figyelembe véve, a systolodiastolicus hypertoniás betegek-

ben a terápia ellenére a normálisnál még mindig magasabb

vérnyomású betegek aránya, tehát akikben még nem nor-

malizálódott a vérnyomás, a vizsgálat folyamán fokozato-

san csökkent (4. táblázat).
Következésképpen fokozatosan nôtt a normalizált vér-

nyomású betegek aránya.

A rendelôi és az ABPM-mel mért nappali vérnyomását-

lagok különbségével jellemezhetô „fehérköpeny-effektus” a

vizsgálat kezdetén 21,1 ± 15,5/10,2 ± 10,9 Hgmm (szisz-

tolés/diasztolés értékek), a három hónapig tartó rilmeni-

dinkezelés után pedig 7,4 ± 15,7/4,0 ± 10,1 Hgmm volt,

a csökkenés szignifikáns (p < 0,001). Az 1 mg rilmenidint

kapott csoportban a fehérköpeny-reakció 22,3 ±

15,4/12,0 ± 10,5-rôl 5,8 ± 15,1/2,8 ± 10,2 Hgmm-re

(p < 0,001), a 2 mg rilmenidint kapott csoportban pedig

19,4 ± 16,0/7,7 ± 11,4-rôl 9,7 ± 16,2/5,7 ± 9,7 Hgmm-re

csökkent (p < 0,001). 

A balkamra-hypertrophiás (LVH+) betegekben (n = 312)

a rilmenidin a szisztolés vérnyomást 165 ± 10-rôl

2. táblázat. 

A vizsgálat 12. Elsô Második 
Betegszám kezdetekor héten évben évben

500 468 381 292 

Monoterápia 468 304 179

Kombináció 77 113

3. táblázat. 

Vérnyomás normális (<140/90 Hgmm) (%)

Összes beteg Monoterápia Kombinált terápia

12. hét 30,9 43,0 11,6

Elsô év 42,1 49,2 30,6

Második év 49,1 55,1 39,8

4. táblázat. 

2. hét 6. hét 12. hét 

Hypertonia 46,2% 41,2% 33,3%
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145 ± 11 Hgmm-re, a pulzusszámot 77 ± 11-rôl 75 ± 10

szívütés/min-re csökkentette (p < 0,05). A balkamra-hy -

pertrophia nélküli (LVH–) csoportban (n = 111) a szisz -

to lés vérnyomás rilmenidin hatására 163 ± 11-rôl

144 ± 15 Hgmm-re, a pulzusszám 79 ± 10-rôl 76 ± 9

szív ütés/min-re csökkent (p < 0,05). A szisztolés vérnyo-

más változása az LVH+ csoportban szignifikánsan

(p < 0,02) nagyobb volt, mint az LVH– betegekben. A

balkamra-hypertrophia csökkenése rilmenidin hatására

echokardio grá  fiával egyértelmû volt (12).
A vizsgálat során nem változtak meg statisztikailag szig-

nifikáns mértékben a rutin laboratóriumi paraméterek (fvs.,

Hb, Htk, Thr, szérumkreatinin, szérumnátrium, szérum-

kálium, szérumhúgysav, szérumkoleszterin, szérumtrigli-

cerid, HDL-koleszterin, LDL-koleszterin, SGOT, SGPT,

teljes vizelet) értékei.

Mellékhatások: A vizsgálat során a betegek által spontán

jelentett mellékhatások típusai, elôfordulásuk gyakorisága

a készítmény alkalmazási elôiratában foglaltak szerint ala-

kult.

A VERITAS vizsgálatban tehát a rilmenidin monoterá-

pia és a rilmenidin + perindopril kombináció a követési

idô két éve alatt hatásos volt. A perindopril hozzá adása

a rilmenidinterápiához tovább csökkentette a vérnyo-

mást. A vérnyomás csökkenése dominánsan nappal

jelentkezett, éjszaka csak minimális volt a hatás. A bete-

gek nappali pulzusszáma statisztikailag szignifikánsan,

kismértékben csökkent. Bebizonyosodott, hogy a rilme-

nidin-monoterápia is, és a rilmenidin + perindopril

kombináció is biztonsággal alkalmazható hosszú ideig

(két évig). 

A hazai multicentrikus vizsgálatunk adatai megerôsítet-

ték a rilmenidin hatékonyságára és biztonságosságára

vonatkozó, nagy beteglétszámon végzett tanulmányok

eredményeit (6), miszerint az enyhe vagy középsúlyos (el -

sô, vagy másodfokú) hypertoniás betegek mintegy kéthar-

madában normalizálni képes a vérnyomást. Antihiper -

tenzív hatásossága tehát megfelelt az elsô vonalbeli szere-

pének. A rilmenidin vérnyomáscsökkentô hatása az

ABPM-mel kapott adataink szerint nappal kifejezettebb

volt, mint éjszaka, ami megfelel annak a régóta jól ismert

ténynek, hogy a vérnyomás nappali emelkedéséért a szim-

patikus tónus fokozódása tehetô felelôssé (7). Az a tapasz-

talatunk, hogy a rilmenidin szignifikánsan csökkentette a

fehérköpeny-reaktivitást szintén a szimpatikus ideg -

rendszer fokozott mûködésére gyakorolt kedvezô, szup-

primáló hatással lehet kapcsolatban.

A rilmenidin hatásmechanizmusának további analízisét

tette lehetôvé a szív-összehúzódásonkénti (beat-to-beat)

vérnyomásra gyakorolt hatásának elemzése egy pilot vizs-

gálatban (13, 14). A kórházban fekvô nyolc primer hyperto-

niás beteg vérnyomását Portapres™ eszközzel mértük két,

24 óráig tartó periódusban, alapállapotban és négy hétig

tartó rilmenidin- (1 × 1 mg, majd 2 × 1 mg/nap) monote-

rápia utolsó napján. A spontán baroreflex-érzékenységet

(BRS) a szisztolés vérnyomás és a szívösszehúzódások

közötti idôtartam alapján számítottuk ki. A rilmenidin

– fôleg napközben – szignifikánsan csökkentette a sziszto-

lés, a diasztolés vérnyomást és a szívfrekvenciát

(P < 0,001), csökkentette a szisztolésvérnyomás-variabi-

litás kisfrekvenciájú komponensét 24 órán át, s szignifi-

kánsan (P < 0,001) növelte a BRS-t. A BRS növekedése

tehát – elsôsorban nappal – jelentôsen hozzájárul a vér-

nyomáscsökkentô hatáshoz. Esler és munkatársai (15)
kimutatták, hogy a rilmenidin csökkentette a nyugalmi

noradrenalinszekréciót és az intraarteriális vérnyomást

hypertoniás betegek 50%-ában. Experimentális vizsgála-

tokban a rilmenidin csökkentette a basalis renalis szimpa-

tikus idegi aktivitást (16). A centrálisan is ható szerek (klo-

nidin, moxonidin, rilmenidin stb.) hatása a baroreflex

érzékenységére összefügghet azzal, hogy a vagustónust is

fokozhatják együttmûködve a centrális α-2-adrenoceptor-

aktivációval is, elsôsorban azon hatóanyagok esetén (pél-

dául klonidin), amelyek az α-2-adrenoceptorhoz is kötôd-

nek (17).
A közelmúltban megjelent közleményben a rilmeni-

din hatását elemezték a fokozott szimpatikus tónus

csökkentésében (18). A szerzôk hangsúlyozzák a foko-

zott sympathicotonia kedvezôtlen hatásait: növeli a vér-

nyomást, a vérnyomás variabilitását, amelyek a cardio-

vascularis megbetegedések és mortalitás rizikótényezôi.

Kiemelik a rilmenidin kedvezô hatásait a fenti kockázati

tényezôkre.

Kitûnô közlemény foglalja össze a krónikus stressz sze-

repét a hypertonia keletkezésében, és a rilmenidin jelen-

tôségét a stresszindukált hypertonia kezelésében. A szer-

zô kiemeli, hogy a szimpatikus idegrendszer túlzott akti-

vitása nagyon jelentôs a cardiovascularis mortalitás etioló-

giájában, s hogy a rilmenidin számos úton kedvezô hatású-

nak bizonyult (19).
A hypertonia nagyon gyakran jár együtt diabetes melli-

tussal. A rilmenidin hatása nemcsak a vérnyomás csökken-

tése, hanem a szénhidrát-anyagcsere kedvezô irányú befo-

lyásolása révén is jelentôs (20).
Ismert, hogy krónikus veseelégtelenségben a szimpati-

kus tónus fokozódik. Egy hazai multicentrikus, hypertoni-

ás betegekben végzett vizsgálat igazolta a rilmenidin ked-

vezô hatását krónikus veseelégtelenségben (21).
A rilmenidin kiválóan alkalmazható a posztmenopauzá-

lis hypertonia kezelésében is, tekintve, hogy kedvezô

metabolikus hatásai vannak (22).
Ismeretes, hogy a betegek > 50%-ában nem érik el a

célvérnyomást (< 140/90 Hgmm). Ennek leggyakoribb

oka a betegek nem kellô terápiahûsége. Ezért fontos az a

hazai tapasztalat, hogy a rilmenidinnel kezelt betegek

terápiahûsége az e tekintetben legkedvezôbb ARB-k és

ACE-gátlók között található (23).
Az európai (1) és hazai (2) irányelvek egyaránt hangsú-

lyozzák a hypertoniás betegek kombinált antihipertenzív

kezelésének jelentôségét. Az imidazolin I1-receptor-

agonisták kitûnôen alkalmazhatók együtt bármelyik másik

vérnyomáscsökkentô gyógyszercsoport tagjaival, illetve

azok kombinációival, fokozva azok hatását (24, 25).
A fentiek alapján megállapítható, hogy a rilmenidin ha -

té konysága megfelel a hypertoniás betegek kezelésére

leg gyakrabban alkalmazott szerekének (DIU, BBL, CCB,

ACEI, ARB). Egyedülálló effektusa a baroreflex érzékeny-

ségének fokozásával függ össze. Alkalmazása a Magyar
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Hypertonia Társaság irányelvei szerint (2) számos hyperto-

niaformában és a magas vérnyomás társbetegségeiben

(sympathicotonia, metabolikus szindróma, inzulinrezisz-

tens állapotok, balkamra-hypertrophia) ajánlott.

A közlemény megjelenését az Egis Gyógyszergyár Zrt. támogatta.
Az összefoglalóban szereplô információk a szerzô(k) nézeteit

tük rözik. Bármely említett termék alkalmazásakor az érvényes al -
kalmazási elôírás az irányadó.
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R E F E R Á T U M O K

A vérnyomáscsökkentô kezelés célértéke és az antihiper-

tenzív gyógyszer kiválasztása diabetes mellitusban szenve-

dô személyekben: az áttekintô közlemények szemlézése

[Blood pressure treatment levels and choice of antihypertensive
agent in people with diabetes mellitus: an overview of systematic
reviews. Brunström M, Eliasson M, Nilsson PM, Carlberg BL.
Journal of Hypertension 2017;35(3):453-62. 
doi: 10.1097/HJH.0000000000001183]

Számos áttekintô tanulmányban elemezik a vérnyomás-

csökkentô kezelés hatását diabetes mellitusban szenve-

dô személyekben. A közleményben a diabetes mellitus-

ban szenvedô betegekben a különbözô vérnyomásérték-

nél alkalmazott antihipertenzív kezelés hatását és a

különbözô vérnyomáscsökkentô gyógyszerek kiválasztá-

sát összefoglaló tanulmányokat tekintik át. A MEDLI-

NE, BIOSIS, DARE és CDSR adatbázisokban

2005–2016 között publikált áttekintô közleményeket

keresték ki. Külön-külön elemezték a megfelelôségi kri-

tériumokat, az áttekintô közleményekben feldolgozott

tanulmányok és az azokban részt vevô személyeknek a

számát, a kimeneteli mutatókat, az adatok összegzésére

szolgáló statisztikai módszereket, valamint a fô eredmé-

nyeket. Az áttekintô közlemények minôségét a rendsze-

rezô közlemények értékelését biztosító módszerrel vizs-

gálták. Négy áttekintô közlemény foglalkozott a vérnyo-

másszint jelentôségével. Ezek eredményei következe-

sen azt mutatták, hogy a vérnyomáscsökkentô kezelés-

nek a mortalitásra, a cardiovascularis betegségekre és a

coronariabetegségekre gyakorolt hatása annál kisebb

volt, minél alacsonyabb volt a vérnyomás a kezelés meg-

kezdésekor. Ha a szisztolés vérnyomás meghaladta a 140

Hgmm-t, a vérnyomáscsökkentô kezelés csökkentette a

teljes és a cardiovascularis mortalitást, a cardiovascularis

betegségek, a szélütés, a szívinfarktus és a szívelégte-

lenség kockázatát. A 140 Hgmm-nél alacsonyabb szisz-

tolés vérnyomás esetén a vérnyomáscsökkentô kezelés

növelte a cardiovascularis eredetû halál kockázatát.

Nyolc olyan áttekintô közleményt találtak, amelyekben

a vérnyomáscsökkentô gyógyszer kiválasztásával foglal-

koztak. Nem találtak különbséget az angiotenzinkon-

vertáló-enzimgátlók, az angiotenzinreceptor-blokkolók,

a bétablokkolók, a kalciumcsatorna-gátlók és a diureti-

kumok között a teljes és a cardiovascularis halálozást, a

cardiovascularis betegségek együttes gyakoriságát, a

coronariabetegséget és a végstádiumú vesebetegséget

megelôzô hatásában. Csekély különbség volt a szélütés

és a szívelégtelenség elôfordulásában. Korlátozottak vol-

tak az adatok az 1-es típusú diabetes mellitusban szen-

vedô páciensek és a 2-es típusú mellitusban szenvedô

idôs betegek esetében. Egyetlen áttekintô közlemény-

ben sem foglalták össze a gyógyszerkiválasztással foglal-

kozó valamennyi tanulmányt. A jelenleg rendelkezésre

álló bizonyítékok szerint indokolt a 2-es típusú diabetes

mellitusban szenvedô betegek antihipertenzív kezelése,

ha a szisztolés vérnyomás meghaladja a 140 Hgmm-t, a

kezelés során valamennyi fô vérnyomáscsökkentô gyógy-

szercsoport választható.

Az intenzív vérnyomáscsökkentés elônyei és hátrányai 60

éves vagy idôsebb személyekben: az irodalmi adatok rend-

szerezô áttekintése és metaanalízise

[Benefits and Harms of Intensive Blood Pressure Treatment in
Adults Aged 60 Years or Older: A Systematic Review and Meta-
analysis. Weiss J, Freeman M, Low A, Fu R, Kerfoot A, Paynter
R, et al. Ann Intern Med  2017. elôzetes elektronikus közlés, 17
january 2017. doi: 10.7326/M16-1754]

A közelmúltban megjelent kezelési irányelvek a 60 éves vagy

idôsebb személyekben a szisztolés vérnyomás 150 Hgmm-

nél alacsonyabbra csökkentését javasolják, de nem

egyértelmû, hogy az újabb bizonyítékok figyelembevételével

ez milyen elônyökkel és milyen hátrányokkal járhat. Az iro-

dalmi adatok szemlézésével az erôteljesebb és a kevésbé

intenzív vérnyomáscsökkentô kezelés hatását elemezik idôs-

korban. Több adatbázist 2015. januárig, a MEDLINE-t

2016. szeptemberig tekintették át. 21 olyan véletlen sze rû

besorolásos, kontrollált tanulmányt találtak, amelyekben a

vérnyomás célértékét vagy intenzitását hasonlították össze,

három megfigyeléses tanulmányban a vérnyomáscsökkentô

kezelés kedvezôtlen hatásait vizsgálták. Két vizsgáló nyerte

ki a közlemények adatait, értékelte a minôségüket, rangso-

rolta a bizonyító erejüket. Kilenc tanulmány eredménye

alapján erôs bizonyítékok támasztják alá, hogy a 150/90

Hgmm-nél alacsonyabb vérnyomás csökkenti a mortalitást

(relatív kockázat [RR] 0,90 [95% CI 0,83–0,98]), a

szíveredetû eseményeket RR 0,77 [CI 0,68–0,89]), a szélü-

tések kockázatát (RR 0,74 [CI 0,65–0,84]). Hat tanulmány

szolgáltatott kis vagy közepes erejû bizonyítékokat arra,

hogy az alacsonyabb (<140/85 Hgmm) célvérnyomás hatér-

téken lévô szignifikanciával csökkenti a cardialis események

kockázatát (RR 0,82 [CI 0,64–1,00]) és a szélütés rizikóját

(RR 0,79 [CI 0,59–0,99]), és nem szignifikáns mértékben a

halálozást (RR 0,86 [CI 0,69–1,06]). Kis vagy közepes erejû

bizonyítékok alapján az alacsonyabb vérnyomás-célérték

nem növeli az elesés kockázatát és nem okoz kognitív káro-

sodást. Megjegyzendô, hogy kevés olyan adat van, amelyek

az esésre hajlamos idôs emberekre vonatkoznának vagy a

multimorbiditást is figyelembe vennék. Az elemzés adatai

alapján, a legalább a vérnyomáscsökkentô kezeléssel foglal-

kozó jelenleg hatályos irányelvekben feltüntetett célértékre

(<150/90 Hgmm) történô kezelés jelentôsen javítja az idôs

emberek egészségi kilátásait. Kevésbé egyértelmûek azok a

bizonyítékok, fôleg egyetlen tanulmányból származnak

(amelyben a célérték <120 Hgmm volt), amelyek szerint az

alacsonyabb vérnyomás-célérték elônyös lenne a nagy kocká-

zatú betegekben is. Az alacsonyabb vérnyomás-célérték nem

növeli az esékenységet vagy a kognitív funkció romlásának a

valószínûségét, de hypotoniát, syncopet okozhat, növelheti a

szedett gyógyszerek számát.

dr. Vályi Péter
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J E L E N T Ô S  H A Z A I  É S  N E M Z E T K Ö Z I  V I Z S G Á L A T O K

A cilostazol hatékony és biztonságos lehetôség 
a claudicatio intermittens kezelésére

SCHNEIDER Károly

A
perifériás érbetegség (PAD) a szervezet egészét

érintô betegség, amelynek hátterében leggyakrab-

ban arteriosclerosis áll. Hosszú ideig lappangó álla-

pot után panaszt csak akkor okoz, amikor a romló vérellá-

tás következtében és a kialakuló ischaemiás jelek miatt

fájdalom és járáskorlátozottság alakul ki. Mindez az élet-

minôség romlása mellett az érintett végtag elvesztését is

jelentheti. A fizikális diagnosztika mellett a betegség

fenn állása egyszerû módon a boka/kar index meghatározá-

sával vizsgálható, és az elfogadott Fontaine-stádiumbeosz-

tás alapján a klinikai állapot is megítélhetô. A boka/kar

index (BKI) csökkenése a betegség progressziójával jó

összefüggést mutat, amelynek további pontos megítélését

a megfelelô körülmények és protokoll szerint elvégzett

járópadló-terhelés is jól kiegészíti. Ha ez kellôen nem

kivitelezhetô – például a társbetegségek jelenléte vagy a

beteg kora stb. miatt –, alternatívaként a hatperces járás-

teszt használható, amely kielégítô adatot szolgáltathat a

funkcionális járásteljesítményrôl.

A gyógyszeres kezelés során, a nemzetközi és hazai aján-

lásoknak megfelelôen, három gyógyszer használata a leg-

többet alkalmazott: cilostazol, naftidrofuril és pentoxifil-

lin. A cilostazol vasodilatator, vérlemezke-aggregációt

gátló hatású foszfodiészteráz-3-gátló szer, amely – az el -

végzett vizsgálatok adatai szerint a placebóhoz viszonyí -

tot tan – a járástávolságot mintegy 40-60%-kal tudta növel-

ni. Az irányelvek szerint IA-ajánlással rendelkezik. Szív -

elégtelenségben e szer nem adható. Magyarországon csak

2014-ben törzskönyvezték, így eddig kellô tapasztalat

nem állt rendelkezésre.

A szerzôk e kérdéstôl vezérelve próbáltak tapaszta la -

tokat gyûjteni az EGIS Gyógyszergyár Zrt. Noclaud 50 és

100 mg-os készítményeinek hasznosságáról és tolerálható-

ságáról perifériás verôérbetegek bevonásával és meg figye -

lésével. Elsôdleges célkitûzésük a beavatkozással nem járó

vizsgálat során a 2 × 50-100 mg cilostazol hatásosságának

értékelése volt, a másodlagos célkitûzés a boka/kar index

változása és a tolerálhatóság vizsgálatát célozta.

Módszer

A vizsgálatot 150, szakrendelôben, kórházi ambulancián

dolgozó belgyógyász, angiológus, érsebész végezte. A

peri fériás verôérbetegek rutinszerû ellátása során terve-

zetten 1500 beteget követtek A vizsgálatba Fontaine II.

stádiumú, 18 év feletti férfiak-nôk kerültek be, akiknél

a claudicatio észlelése mellett a BKI legalább 0,85 alat-

ti volt, vagy netán korábban érsebészeti beavatkozások

már történtek. Kizáró ok a szívelégtelenség, a magasabb

Fontaine-stádiumú állapot, illetve valamelyik terápiás

gyógyszerre vonatkozó allergia ismerete volt. A beválasz-

tás után egy, három és hat hónap múlva történt újabb

ellenôrzés. A BKI-t a hatodik hónap végén kontrollálták.

A többi kontrollidôpontban vérnyomás-pulzus mérést,

járópadló- vagy sétatesztet végeztek, illetve áttekintet-

ték az aktuális kezelést. A BKI-vizsgálatokat Doppler-

készülékekkel, a járópadlótesztet a standard protokoll

szerint, a hatperces sétatesztet kemény vízszintes terü-

leten végezték.

Eredmények

A klinikai adatok statisztikai értékelését független cent-

rum végezte. A vizsgálat 2014. szeptember–2015. decem-

ber között zajlott 1405 beteg bevonásával. A vizsgálatot

1331 beteg fejezte be, közülük 674 volt olyan beteg, aki

megfelelt a bevonási-kizárási kritériumok feltételeinek és

akinél az elsô és negyedik vizitnél is megtörtént a járás-

vizsgálat – ôk voltak alkalmasak a terápia biztonságossági

kérdéseinek elemzésére. 

Induláskor 89,2%-ban kaptak napi 200 mg cilostazolt, s

ezt a negyedik vizitnél már 92,9%-ban láthatták. E keze-

lés mellett – a komorbiditásra tekintettel – a betegek

még változó számban és adagban ACE-gátlót, ARB-t,

sztatint, egyéb lipidcsökkentôket, thrombocytaaggregá-

ció-gátlót és antikoagulánst is kaptak. A vizsgálat indítá-

sakor a vérnyomásátlag 142,3/83,77 Hgmm volt, amely a

negyedik vizitnél 137,69/82,42 Hgmm-re változott. A

vérnyomáscsökkenés maximumát már a harmadik vizitnél

látták – amely a vizsgálat befejezéséig nem változott. A

szívfrekvencia in du láskor 76,94/perc volt, majd a vizsgálat

befejezésekor 76,44/percre csökkent. A vizsgálatba

bevont-értékelt be te geknél a dohányzók aránya 42,7%-ról

35,8%-ra csökkent az induláshoz képest. A fájdalommen-

tes és abszolút járástávolság, valamint a hatperces séta-

teszt szignifikánsan növekedett a három hónapos vizitre,

és ugyancsak szignifikáns változásértékeket mértek

további növekedéssel a hat hónapos kontrollnál. A járástá-

volság-javulást férfiaknál és nôknél hasonlónak látták,

diabeteses és nem diabeteses betegeknél is. A BKI mind-

két alsó végtagon szignifikáns emelkedést mutatott a hat
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hónapos vizsgálatnál a kiindulásihoz képest. A bevont

1405 beteg közül 102 esetben (7,26%) láttak 154 nemkí-

vánatos eseményt. A kezelést 24 beteg hagyta el nemkí-

vánatos hatások miatt (1,7%). A leggyakoribb mellékha-

tás a fejfájás (2,4%), hasmenés (1,3%), szédülés (1,3%),

tachycardia (0,9%), palpitatio (0,6%), viszketés (0,5%),

kiütés (0,3%), betegségprogresszió (0,3%) és felsô hasi

fájdalom (0,2%) volt.

Megbeszélés

A cilostazolkezeléssel kapcsolatosan ez volt a leg na -

gyobb hazai betegszámú adatgyûjtô prospektív vizsgálat.

A cilostazolterápia haszna a PAD kezelésében hosszú

évek óta nem zetközi nagy tanulmányok analízisei révén

ismert volt. E hazai vizsgálat igazolta, hogy a cilostazol a

Fontaine II. stádiumú PAD-betegeknél javítani tudja a

járástávolságot mind férfiaknál, mind nôknél, diabeteses

és nem diabeteses betegeknél. A napi 2 × 100 mg keze-

lés a harmadik vizitnél már szignifikáns járástávolság-

növekedést mutatott, amely a vizsgálat végén mértek-

nél is emelkedônek bizonyult. Javult a BKI is. A mérsé-

kelt vérnyomáscsökkenést a szerzôk a kontrollok során

javuló adherenciával magyarázzák. A vizsgálat adatai is

igazolták, hogy a szert biztonságosan lehet alkalmazni. A

ritkán fellépô mellékhatások az irodalmi adatokkal egye-

zôk voltak.

Vélemény

A közlemény adatai alapján elmondható, hogy az alkalma-

zási elôírások megtartása melletti a cilostazolkezelés haté-

kony és biztonságos terápia a Fontaine II. stádiumú PAD-

betegek kezelésében.

Forrás: Farkas K, Járai Z, Kolossváry E. A cilostazol haté-

kony és biztonságos lehetôség a claudicatio intermittens

kezelésére. A NOCLAUD vizsgálat eredményei. Orvosi

Hetilap 2017;158(4):123-8.

Referáló:

dr. Poór Ferenc

Karolina Kórház, Mosonmagyaróvár, 

Kardiológia-Hypertonia Decentrum

jelentos_cilostazol__Layout 1  2018.06.21.  15:33  Page 141



142 A MAGYAR HYPERTONIA TÁRSASÁG HÍREI HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

I
dén immáron negyedszer került megrendezésre

Krzysztof Narkiewicz professzor szervezésében a European

Society of Hypertension (ESH) által finanszírozott, a

nemzeti társaságok elnökségi delegáltjai számára rendezett

konferencia. A kongresszuson 26 nemzeti társaság képvisel-

tette magát, országonként egy-két résztvevôvel, jómagam

fôtitkárként a Magyar Hypertonia Társaságot képviseltem.

A kongresszus rendkívül érdekes és izgalmas tematikájának

és az elôadások magas színvonalának köszönhetôen a

szomszédos Gdansk festôi szépségû óvárosának felfedezésé-

re egy másik alkalmat kell, hogy keressek. Az alábbiakban a

kongresszus néhány elôadásának rövid összefoglalóját sze-

retném ismertetni. 

Bár az új európai ajánlás a júniusi barcelonai európai

hypertoniakongresszuson kerül ismertetésre, és a kongresz-

szus ideje alatt titoktartás kötelezte a szerzôket és bírálókat,

de több, az új ajánlás szerzôje által tartott elôadás tartalma

alapján is körvonalazódott néhány fôbb üzenet. Giuseppe
Mancia professzor rámutatott, hogy a hypertonia újradefiniá-

lása nem indokolt, de a 2013-as európai ajánlás óta megje-

lent evidenciák tükrében az 1-es stádiumú hypertonia korai

és a magas cardiovascularis rizikójú csoportok alacsonyabb

célértékû kezelése indokolt lehet. Ez alól a diabetesesek

kivételt képezhetnek. 

A norvég társaság képviseletében Sverre E. Kjeldsen profesz-
szor ismertette a SPRINT vizsgálat körül kialakult vita

okait. A vizsgálat elsô publikálása során a vérnyomásmérési

metodika nem került leírásra és csak utólagos tényfeltárás

során ismerték el a szerzôk, hogy a mérésekre a más rando-

mizált vizsgálatokban még sohasem használt automatizált

rendelôi vérnyomásmérést alkalmazták, ahol egészségügyi

személyzet nem volt jelen („unattended”). Az így kapott

értékek 10-15 Hgmm-rel alacsonyabbak a rendelôi vérnyo-

másnál. Az ennek a különbségnek a figyelembevételével

normalizált adatok alapján nyert céltartományok megfelel-

nek a korábbi randomizált vizsgálatok céltartományainak. 

Az ESH elnöke, Konstantinos Tsioufis professzor elôadásában

a rezisztens hypertoniával foglalkozott, amely kivizsgálásá-

nak része kell legyen az ambuláns vérnyomás-monitorozás.

Kiemelte a primer aldosteronismus magas prevalenciáját

(20-25%) ebben a kórállapotban, amivel kapcsolatban rámu-

tatott, hogy a korábban tanultakkal ellentétben a normoka-

laemia sajnos gyakoribb, mint a hyperkalaemia. A rezisztens

hypertonia gyakori okai között szereplô nonadherenciával

kapcsolatban megjegyezte, hogy az dinamikusan változik,

így a gondozó orvosnak folyamatosan figyelmet kell fordíta-

nia az elkerülésére.  

A barcelonai ESH-kongresszus elnökének, Antonio Coca
professzornak az elôadása a hypertonia és az agy kapcsolatáról

szólt. Ismertette, hogy a koponya-CT során látott fehérállo-

mányi laesiók mind a stroke, mind pedig a szellemi hanyat-

lás rizikófaktorai. Diabetesben a demencia emelkedett

rizikója, úgy tûnik, nem a vércukorszinttel, hanem a társbe-

tegségek jelenlétével függ össze, amelyek közül kóroki sze-

repe elsô helyen a hypertoniának van. 

A svéd társaság képviseletében Olle Melander professzor tar-

tott érdekes elôadást a genetikai diagnosztika fokozódó sze-

repérôl a cardiovascularis rizikóbecslés vonatkozásában. Az

általuk összeállított genetikai vizsgálat alapján a nagy rizikó-

csoportba tartozó egyének cardiovascularis rizikója 80%-kal

magasabb a normálrizikójú csoporthoz képest és ez függet-

len a pozitív családi anamnézistôl. Az így kimutatott emel-

kedett rizikójú betegeknél jelentôs rizikócsökkentés érhetô

el sztatinok adásával, de a fiatal korban kimutatott nagy

genetikai rizikó esetén való sztatinkezelés bevezetésének a

haszna mellett egyelôre nincs elég bizonyíték. 

Az orosz Alexandra Konradi professzor asszony újonnan fej-

lesztett antihipertenzív hatóanyagokkal ismertette meg a

hallgatóságot. Ezek sorában elsô helyen áll a szívelégtelen-

ségben valzartannal már együtt adott neprilizingátló szacu-

bitril, amelynek várhatóan a jövôben bôvülni fog az indikáci-

ós köre. Az új diuretikumok között kaphat szerepet a finare-

non, míg az alapvetôen fájdalomcsillapító céllal, a naproxen-

bôl kifejlesztett naproxcinod nitrogén-monoxid-donorként

vérnyomáscsökkentô tulajdonsággal is bír, ami a jövôben

szintén kiaknázásra kerülhet. Említésre került a „funkcioná-

lis ételek” alkalmazásának vizsgálata, amelyek olyan flavo -

noi dokban és bioaktív fehérjékben gazdag gyümölcsök és

zöldségek, amelyek akár ACE-gátló hatással is bírhatnak.

Stéphane Laurent professzor a korai vascularis öregedés

(early vascular ageing – EVA) ellentettjének, az élethosszig

rugalmas erekkel bíró egyéneknek a leírására bevezetett

„szupernóva” fogalommal ismertetett meg minket. Ebbe a

kategóriába az életkornak megfelelô pulzushullám-terjedési

sebesség alsó 2,5%-ába tartozó egyéneket soroljuk. Az okok

vizsgálata intenzív kutatás tárgya. És miért „szupernóva”?

Ez a jelenség elöregedett csillagok felrobbanása során kelet-

kezik és utána fekete lyuk képzôdik, amelyben megáll az

idô, a vascularis korosodás szempontjából „szupernóva”

egyének ereinek öregedéséhez hasonlóan. 

A görög hypertoniatársaság képviseletében George Stergiou
professzor a rendelôn kívüli vérnyomásmérés fontosságáról

tartott elôadást. Kiemelte, hogy az otthoni és az ambuláns

vérnyomás-monitorozás az amerikai ajánlásban már a javasla-

tok szintjén is megjelenik mind a diagnózis, mind a gondo-

zás szempontjából. Az elôadást követô diszkusszió során fel-

merült, hogy bár a rendelôn kívüli vérnyomásmérési

technikák, úgy tûnik, a rendelôi vérnyomásnál pontosabban

jelzik elôre a cardiovascularis eseményeket, de sajnos nincs

arra evidencia, hogy az ezek alapján megkezdett vérnyomás-

T Á R S A S Á G I  H Í R E K

Újdonságok az európai hipertonológiában

Beszámoló az országos társaságok elnökségi delegáltjainak részvételével Gdyniában, május 10–12. között tartott
ESH-kongresszusról.

hirek_Layout 1  2018.06.21.  8:08  Page 142



2018;22(3) TÁRSASÁGI HÍREK 143

A
z elmúlt évekhez hasonlóan a Magyar Nephrologiai

Társaság (MNT) és a Magyar Hypertonia Társaság

(MHT) anyagi és erkölcsi támogatásával, az ifjúsági

bizottságok szervezésében valósulhatott meg a rendezvény. A

két társaság célja volt, hogy a fiataloknak teret biztosítsanak

ezúttal nemcsak egymás munkáinak megismerésére, hanem

angol nyelvtudásuk gyakorlására is. A rendezvényen regisztrált

közel 50 résztvevô 24 angol nyelvû összefoglalót küldött be.

Négy szekcióban vitáztak az akut vesekárosodás, krónikus

vesebetegség, illetve a renovascularis szabályozás témáját

érin tô elôadásokról, valamint speciális témaként a vese transz -

plantációt érintô klinikai és experimentális kérdésekrôl.

Ezúttal is újat hozott a klinikusok és kísérleti kutatók egyazon

szekcióban való fellépése. Minden szekció témájában a nem-

zetközi irodalomban forrongó kutatási irányokról hangzottak

el elôadások szenior klinikusoktól és kutatóktól. Ilyen volt pél-

dául Nemcsik János és Papp Domonkos (a IV. MATHINÉ közön-

ségdíjazottja) elôadása, ami az új cardiovascularis biomarke-

rekkel kapcsolatos ismereteket foglalta össze. Horváth Eszter
elôadásában hallhattuk a hypertonia és oxidatív stressz legfris-

sebb irányvonalait. Ezenkívül rövid összefoglalást adott Hamar
Péter az akut vesekárosodást jelzô markerekrôl, illetve Dolgos
Szilveszter a transzplantáció elôtti kivizsgálás jelentôségérôl. 

Mind az MNT, mind az MHT által felajánlott díjak hozzá-

járultak a kompetitív környezet megteremtéséhez, ami moti-

váló tényezôként szolgált a fiataloknak a rendezvényen való

részvételhez.

A hallgatóság értékelése alapján négy fiatal kolléga részesült

díjazásban. Az MNT részérôl felajánlott legjobb elôadásért

járó, az MNT évi rendes nagygyûlésen való részvétel díját Illésy
Lilla, a Semmelweis Egyetem–MTA kutatólabor, I. Sz. Gyer -

mekgyógyászati Klinika munkatársa kapta. Hagyomány te -

remtô céllal jelölte a Vas István-díjra az MNT Ifjúsági Bi zott -

sága a közönség szavazatai alapján további két, legjobbnak ítélt

klinikai nefrológiai témában tartott prezentáció elôadóját,

közülük a díjat idén Várady Tímeának, a Szent Margit Kórház

munkatársának ítélte az MNT vezetôsége. 

Idén elsô alkalommal, 2018. november 16–17. között

Sopronban, a Magyar és Osztrák Hypertonia Társaság közösen

szervezi a Hypertension 6. Country Club konferenciát. Az

MHT a Sopronban tartandó összejövetelén való részvétel

támogatásával díjazta a közönség által két legjobbnak ítélt

hypertoniatémájú prezentáció elôadóját: Horváth Eszter, a

Semmelweis Egyetem II. Sz. Nôgyógyászati Klinika és Bárczi
Adrienn, a Semmelweis Egyetem I. Sz. Gyermekklinika mun-

katársai vehetnek részt a rendezvényen.

Ezúton is köszönetünket fejezzük ki a Magyar Nephrologiai

Társaság és a Magyar Hypertonia Társaság vezetôségének

támogatásukért. Bízunk abban, hogy a következô alkalommal

is megtarthatjuk a rendezvényt, ahol minél több fiatalt várunk

munkájuk és érdeklôdési területük bemutatására. 

Az V. MATHINÉ méltó nyitányaként hallhattuk Kiss István
professzor úr elôadását a Bikrobiom jelentôségérôl. Ezúton is

hálásan köszönjük professzor úr mindenkori inspiráló szavait,

amivel a fiatalokat támogatta és hogy segített abban, hogy

2011 óta, immár hagyományként, megrendezésre kerülhet a

MATHINÉ. Fájó szívvel fogadjuk tanár úr hirtelen távozását,

ôszinte tisztelettel, szeretettel búcsúzunk tôle. 

Fénykép helyett az alábbi mottóval köszönjük a lehetôsé-

get, a motiváló környezet megteremtését, hogy már ötödik

alkalommal találkozhattunk az Aesculap Akadémián: „A fiatal-
ság mércéje nem az életkor, hanem a szellem és a lélek állapota: az aka-
rat- és képzelôerô, az érzelmek intenzitása, a jókedv és a kalandvágy
gyôzelme a lustaságon.” (Albert Schweitzer)

További lelkesedésre, kitartásra, értékteremtésre, kitartó,

eredményes munkára biztatunk minden, a hypertonia és nef-

rológia iránt érdeklôdô fiatal klinikus és kutató kollégát.

dr. Cseprekál Orsolya

csökkentô kezelés jobb hatásfokú lenne a rendelôi mérések

alapján kezdett kezeléshez képest. 

A kongresszus során az ESH különbözô tervezett vagy már

lezárult nemzetközi programjai is ismertetésre kerültek.

Ezek közül egyet emelnék ki. Renata Cifkova professzor
asszony ismertette az ESH Stroke Survey eredményeit,

amelyhez hat európai ország – Csehország, Lengyelország,

Horvátország, Anglia, Olaszország, valamint örvendetes

módon Magyarország – szolgáltatott adatokat. Sajnálatos

viszont, hogy a vizsgált országok közül nálunk volt a legrosz-

szabb a stroke-ot követô 30 napon belüli halálozás, valamint

a második legkevesebb reperfúziós kezelés történt.  

A kongresszus felhôtlen szakmai és szociális légkörét

számomra egyetlen esemény árnyékolta be: a kongresszus

harmadik napjának reggelén értesültem Kiss István profesz-
szor úr tragikus haláláról. Aznap délelôtt voltam felkért

szekcióvezetô elnök, így módomban állt nyilvánosan is

megemlékezni Kiss professzor úr munkásságáról. Ezt

követôen Gianfranco Parati professzor elôadása elején a szin-

tén nemrégiben elhunyt Alberto Zanchetti professzorról
emlékezett meg. Megjegyezte, hogy nagyjaink elvesztése

a fájdalmon túl feladatot is jelent számunkra a munkássá-

guk továbbvitele szempontjából, amely nagy kihívás az

utódoknak mind Alberto Zanchetti, mind Kiss István

életmûvének tükrében. Beszámolómat ezzel a gondolattal

szeretném zárni.

dr. Nemcsik János

Beszámoló az V. MATHINÉ-ról

2018. április 27-én ötödik alkalommal került megrendezésre a Magyar Tudós Ifjú Hipertonológusok és
Nephrologusok Értekezlete (MATHINÉ).
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Ledó Nóra, Sziráki Zsófia, Tislér

András: Az étrendi kezelés jelentôsége és
lehetôségei krónikus vesebetegségben

1. Mennyi az ajánlott napi

fehérjebevitel súlyosan be szû kült

vesefunkció (GFR < 30 vagy

jelentôs proteinuria, > 0,3 g/nap)

esetén?

a) 1-2 g/ttkg/nap.

b) < 1 g/ttkg/nap.

c) 0,8–1 g/ttkg/nap.

d) 0,6–0,8 g/ttkg/nap (magas

biológiai értékû fehérje).

2. Mennyi a napi ajánlott átlagos nát-

riumbevitel felsô ha tára enyhén

vagy közepesen beszûkült vese-

funkció (30–60 ml/min/1,73 m2

proteinuria nélkül) esetén?

a) 6 g/nap (20 g konyhasó).

b) 4–6 g között/nap 

(10–20 g konyhasó).

c) 4 g/nap (10 g konyhasó).

d) 2 g/nap (5 g konyhasó).

e) < 2 g/nap (< 5 g konyhasó).

3. Mennyi legyen a rostok, növényi

eredetû táplálékok na pi bevitele

súlyosan beszûkült vesefunkció

(GFR < 30 vagy jelentôs pro -

teinuria > 0,3 g/nap) esetén?

a) 80–100 g/nap.

b) 60–80 g/nap.

c) 40–60 g/nap.

d) 30–40 g/nap.

e) 30–35 g/nap.

Sztanek Ferenc, Zöld Eszter: A 2-es
típusú cukorbetegség multifaktoriális terá-
piája a cardiovascularis prevenció szem-
pontjából 

4. Mennyi az átlagos HbA1c-célérték-

tartomány 2-es típusú cukorbeteg-

ségben a 2015. évi Magyar

Cardiovascu la ris

Konszenzuskonferencia ajánlása

alapján?

a) 8–9%.

b) 7–8%.

c) 6–8%.

d) 5–6%.

e) 4–5%.

5. Mennyi az általános javasolt, az

étkezés után egy órával mért vér-

cukorcélérték (mmol/l-ben) 2-es

típusú diabetes mellitusban?

a) < 7 mmol/l.

b) < 6 mmol/l. 

c) < 7,5 mmol/l.

d) < 5 mmol/l. 

e) 5–6 mmol/l között.

6. Mennyi az LDL-koleszterin-célér-

ték igen nagy cardiovascularis koc-

kázat fennállása esetén?

a) < 3 mmol/l.

b) < 2,5 mmol/l.

c) < 2 mmol/l.

d) < 1,8 mmol/l. 

e) < 1 mmol/l.

Kékes Ede, Nagy Judit: Újból fellán-
golt az ACEI vagy ARB vita?

7. Az AT1 angiotenzinreceptor sti-

mulációja során melyik hatás nem

érvényesül?

a) Simaizom-proliferáció.

b) Vasoconstrictio.

c) Endotheldiszfunkció.

d) NO-kiáramlás.

e) Antidiuretikus hormon 

kiáramlása.

8. Messerli munkacsoportjának elem-

zése során a gyógyszerelhagyás

mértéke relatívrizikó-értékben

kifejezve mennyi a két gyógyszer-

család (ARB és ACEI) vonatkozá-

sában?

a) 0,88.

b) 0,82.

c) 0,72.

d) 0,9.

e) 1,0.

9. Messerli munkacsoportjának fel-

mérése szerint az ACEI következ-

tében kialakuló köhögés a gyógy-

szerszedôk hány százalékában for-

dul elô az ázsiai populációban?

a) 5%.

b) 10%.

c) 15%.

d) 20%.

e) 30%.

Akkreditált továbbképzés

Tisztelt Olvasó!
A teszt megoldásával 10 akkreditációs pontot lehet szerezni. A vá laszok beküldése elektronikus formában (e-mail: hyp net18@gmail.com)
történhet, a regisztrációhoz szükséges adatok meg adásával (név, munkahely, orvosi pecsétszám).

A megküldött e-mailben, a regisztrációs adatokat követôen, a 18HNAT jelzést, a kérdésszámot és a helyes megoldás betûjelét kell feltün-
tetni.

Elfogadási idôszak: július 1. – augusztus 31.
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