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A
terápia a gyógykezeléssel, illetve a betegségek

kezelésével foglalkozó tudományág, azaz a gyógyí-

tás során alkalmazott kezelési eljárások összessége.

A terápiás eszközök igen sokfélék lehetnek, gyógyszeres

terápia, fizikoterápia, pszichoterápia, elektroterápia, foto-

terápia, termoterápia, sugárterápia, balneoterápia, hippo-

terápia, zeneterápia, táncterápia, csakhogy néhányat felso-

roljunk.

A gyógykezeléseknél az oki terápia alkalmazása lenne a

kívánatos, de ennek számos akadálya van, például nem

ismerjük a betegség okát, vagy ismerjük, de nincs megfe-

lelô terápiás eszközünk. Egyre gyakrabban fordul elô, hogy

nem rendelkezünk olyan antibiotikummal, amelyre a fer-

tôzô ágens érzékeny lenne. 

A tüneti terápia, azaz a következmények kezelése gya-

kori eljárás, így például a lázcsillapítás vagy a bélpasszázst

biztosító mûtét. Az ilyen elváltozások a betegség elôreha-

ladtával maguk is újabb folyamatok okává válnak, és akár

halálos kimenetellel végzôdhetnek. 

A holisztikus vagy komplex terápia ugyan egyre jobban

terjed, de ma még mindig nem alkalmazzák elég széles

körben, pedig a krónikus betegek kezelésében, gondozá-

sában különösen fontos lenne. Ennek egyik alapvetô oka,

hogy az orvosok a beteget nem mint egészet kezelik,

szemlélik, hanem inkább csak a saját szakterületüknek

megfelelô ellátásra koncentrálnak.

Ha dísznövényt akarunk tartani a lakásunkban, akkor a

vásárlás elôtt részletes tájékoztatást keresünk az adott

növény speciális igényeirôl. Cserepes virágok esetén például

a földbe szúrt kis mûanyag lapocskán olvasható a fényigény

(árnyékos, beesô fény, direkt fény, félárnyék), hômérsék let -

igény, fagytûrô képesség, ellenálló képesség, páraigény, ön -

tözési igény, tápoldatozás, mikroelemek adása, ültetés, átül-

tetés, talajválasztás (pH: lúgos, savanyú, kötött, laza, agya-

gos, textúra, vízlevezetés, víztartás stb.).

Miért nem vagyunk ugyanilyen gondosak az emberek és a

betegek esetén?! A kórházi felvétel elôtt a betegtôl meg kel-

lene kérdeznünk, milyen ágyban és párnával szeret pihenni

Az új év kezdete mindig gondolatokat ébreszt bennünk: Helyesen cselekszünk? Minden fontos

eseményre, új ismeretre figyelünk? Ez valószínûleg lehetetlen, de a szerkesztôség mindent

megtesz annak érdekében, hogy olvasói megismerjék a legfontosabb eseményeket, eredménye-

ket és új ismereteket. Újságunk egyes számainak összeállítása mindig nagy gondossággal, holisz-

tikus szemlélettel történik. Ezt tükrözik Rosivall professzor újévi bevezetô gondolatai. Ebben

az évben is új, elôremutató lépésekkel indítunk. Újra visszatérünk régebbi – Radó János fôszer-

kesztôsége idején alkalmazott – sikeres lépésre és ennek szellemében az egyes számok elején

egy-egy neves külföldi szakember közleményét publikáljuk. Elsônek Julius Stevo professzor

– aki újságunk nemzetközi szerkesztôségének tagja – egy igen érdekes tanulmányával indítunk.

A másik újításunk, hogy – ahol erre az adott összefoglaló vagy tanulmány megértéséhez szükség

van, ott – szerkesztôségi kommentárt írunk. A többi bevált rovatunk változatlan formában jele-

nik meg a továbbiakban is.

Reméljük, új kezdeményezéseink kedvezô fogadtatásban részesülnek!

Boldog, sikerekben gazdag új évet kívánunk olvasóinknak!

Alföldi Sándor Kékes Ede

fôszerkesztô felelôs szerkesztô

Tisztelt Olvasóink!

Komplex kezelés a célunk
25 év múlva mégis az egészségügy barbár korszakaként emlegetik majd
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a lehetséges mozgásszervi következmények miatt. Milyen

szobát (ágyszám, falszín, hômérséklet stb.) kedvel a mérhe-

tô környezetpszichológiai következmények miatt. Mikor

szokott reggel ébredni, felkelni, mert a ritmusváltás kimerí-

tô lehet. Mit szeret, illetve tud enni (a megfelelô táplálás

csökkentheti az ellenállást), milyen hômérséklethez szokott

(alapanyagcsere, életmód stb.). Milyen megszólítást és szol-

gáltatásokat kíván (könyvtár, zene, fodrász stb.). Van abban

igazság, hogy manapság a betegeknek a gyógyuláshoz két

dolgot kell túlélniük, a kórházi ellátást/bentlétet (például:

kórházi hyponatraemiát, fertôzéseket, stresszt) és az orvo-

sok beavatkozásait, azok mellékhatásaival együtt.

Az emberi szervezetet nem úgy kell elképzelnünk, mint

az egyes szervek, a szív, a tüdô, a máj, a vese és a belek stb.

összességét, még csak nem is úgy, mint ezek együtt -

mûködését, hanem mint az egyes szervek szövevényes

hálózati rendszerét. Ebben minden szerv egy-egy önmagá-

ban is bonyolult belsô hálózattal rendelkezô csomó -

pontként mûködik a rendszerben, és saját magát éppen

úgy regulálja, mint ahogy részt vesz a többi csomópont,

illetve szerv mûködésének szabályozásában. Ez a szabályo-

zási rendszer nemcsak a szervek, hanem a sejtek szintjén,

sôt bizonyos értelemben a társadalom szintjén is érvényes. 

A betegek eredményes gyógyításához szükséges, hogy

ismerjük a betegség okát. De meg lehet találni a tüzet okozó

gyufaszálat az égô szénakazalban? Ahogy nehéz lenne a pil-

langóelv alapján létrejött vihar esetén a pusztulás helyén

meghatározni, visszakövetkeztetni, hogy hol is történt pon-

tosan az a szárnycsapás, amely az egész folyamatot elindítot-

ta, ugyanúgy a betegségek esetén is nehéz az elindító, az

igazi okot feltárni. A betegek aktuális állapota, kórbonctani

eltérései, elváltozásai kétséget kizáróan utalhatnak a kóroki

szereplô(k)re, de azoknak a szereplô(k)nek az aktiválódási

okát, illetve azoknak is az elindítóját, valamint az ezek által

generált, illetve generálandó elváltozásokat már nem is biz-

tos, hogy keresi, illetve képes megtalálni az orvos. Sem idô,

sem energia, sem pénz, sôt még gyakran eszköz sem áll ren-

delkezésre e munka elvégzéséhez. Ráadásul, ha végül sike-

rülne is visszafelé felgöngyölíteni az eseményeket, addigra

azok már el is évülhettek, mert meggyógyult a beteg, vagy a

betegség tovább fejlôdött, vagy a beteg itt hagyott bennün-

ket. Ezt a problémát Claude Bernard (1865-ben) saját vizsgá-

lódására vonatkozólag így fogalmazta meg: „...Ha az ember egy
élô szervezetet felbont és egyes részeit egymástól elkülöníti, akkor azt
csak azért teszi, hogy megkönnyítse a kísérletes elemzést, és semmikép-
pen sem azért, hogy az egyes részeket külön-külön megértse. Valójában,
ha az ember egy élettani tulajdonság értékét és valódi jelentôségét akar-
ja megadni, akkor azt mindig az egészre kell vonatkoztatnia, és végér-
vényes következtetéseket csak az egészre gyakorolt hatás összefüggései-
ben szabad levonni.” 

Ha a betegeket a maguk integritásában vizsgáljuk és

tudomásul vesszük az összetett kölcsönhatások sokaságát

és a szabályozási lépések nemcsak lineáris voltát és a nem

egyensúlyi dinamika létét, akkor levonhatjuk a következ-

tetést, hogy a bonyolult helyzetben csakis a kórélettan

segíthet, amely modern eszközökkel képes feltárni a

folyamatokat a saját teljességükben. Ami az életfolyama-

tok, a betegek stabilitását illeti, Wiener szerint: „Az élet
egyetlen stabil állapota a halál.” Ezt úgy is fogalmazhatnánk,

hogy az „Élet egy nagy gömböc!”, amelyet akárhogy görge-

tünk, mindig csak egyetlen pontban talál nyugvóra, de

akkorra a gyógyítás már csak utólagos, elvi kérdéssé válik.

A belsô folyamatokat a külsô hatások is befolyásolják és

teszik még kiszámíthatatlanabbá. Ezek száma ugyancsak

szinte beláthatatlan. Kik az ôseink, milyenek a génjeink,

milyenek a családi hagyományaink, kultúránk, társadalmi

viszonyaink, hogyan és mivel táplálkozunk, mit iszunk és

szívunk be a tüdônkbe, ezt ma mi még nem tudjuk beszá-

mítani, követni, legfeljebb a költô, József Attila:

„Anyám kun volt, az apám félig székely,
félig román, vagy tán egészen az.
…
Megszólítanak, mert ôk én vagyok már;
gyenge létemre így vagyok erôs,
ki emlékszem, hogy több vagyok a soknál,
mert az ôssejtig vagyok minden ôs –
az Ôs vagyok, mely sokasodni foszlik:
apám- s anyámmá válok boldogon,
s apám, anyám maga is ketté oszlik
s én lelkes Eggyé így szaporodom!”

A XXI. századi definíciója szerint a magas vérnyomás az

a vérnyomás, amely hosszú ideig tartó fennállása esetén

célszervkárosodást, mikrocirkulációs zavart okoz. A XIX.

század végén, amelyrôl utólag a Nature folyóiratban

(Nature 2001;409:4.) megjelent cikkében a kanadai Vaclav
Smil azt írja, hogy a XX. században, a Budapesten szüle-

tett, Korányi Sándor ennél sokkal összetettebben, holisz-

tikusan határozta meg a betegséget. „A beteg baja nemcsak
egy szerv, nem is egész egyéniségének egyetlen szerv állapotából meg-
ítélhetô betegsége, de mind annak összessége, amit felôle érez, amit
felôle gondol, ami morphologiailag beteg szerve állapotából a töb-
bire következett, vagy következni fog és amit általa testileg, lelkileg
szenved.” – írja 1928-ban. Vajon melyik meghatározás elôre-

mutatóbb, használhatóbb?

4 HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

1. ábra. Korányi már 100 évvel ezelôtt tudta, hogy az éremnek
két oldala van, de a betegségnek három!  A múlt segít meg-
érteni a jövôt
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A betegségek kialakulásának nagyon gyakran – éppen

úgy, mint a hypertonia létrejöttének – megszámlálhatatlan

befolyásoló és meghatározó tényezôje, oka lehet. A pato-

mechanizmust meghatározó tényezôk egyrészt külsôk,

másrészt belsôk. A belsô tényezôk a szervezet bonyolult

szabályozási mechanizmusai, illetve az azokat meghatáro-

zó tényezôk, rendszerek. Fontos meghatározó belsô ténye-

zô a genetikai adottság, ami nem csak egy-egy gént jelent,

hanem azok rendszerét és összetett kölcsönhatásait. A

genetikai adottságok és ennek megfelelôen a szervezet

mûködése nem állandó, hanem a külsô és belsô körülmé-

nyek függvényében folyamatosan változhat. 

Az örökölhetôség például a hypertonia esetén, a roko-

nok közötti fenotípusos hasonlósága szerint 30-50%.

Ugyanakkor az ismert „hypertoniás” locusok alapján a

következményes hypertoniáknak csak 3,5%-ában sikerült

bizonyítani, jelezve, hogy a gének hatása összetett, és

nemcsak a genetikai architektúrától függ, hanem a kör-

nyezeti tényezôktôl és a genomon belüli kölcsönhatások-

tól is.

A helyzetet csak nehezíti, hogy minél többet tudunk a

betegrôl vagy a betegségrôl, annál jobban nô a hiányzó

ismeretek száma, hasonlóan a fa elágazásaihoz, vagy a

csökkenô átmérôjû gömb felületéhez. Az orvostudomány-

ban megtanult és felhasznált általános következtetések

csak az átlagra vonatkoznak, de az átlag nem érvényesül-

het adott betegben; tehát a kívánatos, egyénre szabott

kezeléshez nincsenek igazán támpontjaink. Sem a gyakor-

ló, sem a kutatóorvos nem birkózhat meg egyedül eredmé-

nyesen a bizonytalanságok határtalanságával. A diagnózis-

hoz rendelkezésünkre álló laboratóriumi, vizsgálati para-

méterek csak fokozzák a bizonytalanságot, hiszen legtöbb-

ször nem a beteg saját korábbi adatával vetjük össze,

hanem a tankönyvi átlaggal, az elvárttal. Gyakran a mód-

szerek értelmezési tartományát sem ismerjük teljes rész-

letességgel, így az értékek ártalmasabbak, mintha nem is

lennének, mert a félrevezetô információ veszélyesebb,

mint az adott információ hiánya. A diagnózis valószínûségi

megállapítás, amelynek adott betegre nézve jelentôs hiba-

határa is lehet.

Az oki terápiát nemcsak az egyes embereket ért hatá-

sok, a különbözô és az élet, illetve a betegség folyamán

változó válaszok sokszínûsége, hanem diagnosztikai esz-

közeink hiányossága, az idônk és az anyagi lehetôségeink

határossága is befolyásolják. A változó és bonyolult pato-

mechanizmusok nem megtanulhatók és nem is alkalmaz -

hatók egyszerûen a klinikumban; ezért új módszerekre,

megközelítésekre van szükség, hogy elkerüljük az orvosi

tévedések, bizonytalanságok káros következményeit.

Meggyôzôdésem, hogy ahány beteg, annyi patomecha-

nizmus! Ráadásul, akit ma kezelsz, nem kezelsz holnap!

Sohasem biztos, hogy a daganat, amelyet kezelni kezdtél,

még mindig ugyanaz! A baktérium, amely ellen az anti -

biotikumot adod, már rég megváltozott! Ma csak „látszó-

lag” ugyanaz a beteg, akit tegnap kezelni kezdtél.

Az orvosbiológiai, a számítástechnikai és robotika tudo-

mányok XXI. századi fejlôdési üteme exponenciális sebes-

séggel ontja az új tudományos eredményeket és azok fel-

használási lehetôségét. Ennek következtében hamarosan

nemcsak májat, szívet és tüdôt ültetnek majd be a bete-

gekbe, hanem számítógépes diagnosztikai eszközöket,

adatfeldolgozó és -elemzô egységeket és sok más olyan

fejlett technikát, amit ma még elképzelni sem tudunk.

Az egészségügyi ellátás, gyógyítás, megelôzés és rehabi-

litáció további fejlesztésének szükségszerûsége elkerülhe-

tetlenné teszi a módszertani váltást, a személyi orvos

robotok elterjedését, az egyéni nagy adatfeldolgozó,

rendszerszemléletû analízist, az ehhez szükséges megfe-

lelô oktatás és gondolkodás kialakítását, a kórélettani

szemlélet általánossá válását.

Bár sejtjük, hogy alig egy emberöltô múltán mint az

egészségügy barbár korszakának végkifejleteként értékel-

nek majd bennünket, egyelôre nincs más lehetôségünk,

mint küzdeni tovább a betegekért és a tudomány fejlôdé-

séért, és betartani, illetve követni az emberiség történel-

me közben felhalmozódott tudást és iránymutatást, még

akkor is, ha ez akár több mint ezeréves jó tanács, mint pél-

dául Hippokratész (i. e. 460–377) alábbi, ma is érvényes

bölcsessége a megelôzésrôl: „Ha minden személynek biztosíta-
ni tudnánk a megfelelô mennyiségû táplálékot és testmozgást – nem
túl keveset és nem túl sokat –, akkor megtalálnánk a legbiztosabb
utat az egészséghez.”

Prof. emer. dr. Rosivall László

egyetemi tanár

Semmelweis Egyetem, Transzlációs Medicina Intézet,

Nemzetközi Nefrológiai Kutató és Képzô Központ
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6 STEVO JULIUS HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

C
hronic BP elevation induces changes in the struc-

ture and function of cardiovascular organs.

Consequently, pathophysiologic studies of

advanced hypertension are likely to reveal a mixture of

causes and consequences of the high BP. Therefore, we

focused on young patients with marginal BP elevation

(prehypertension). It was assumed that in these subjects

it may be possible to detect mechanisms which precede

the evolution of advanced hypertension.

In early studies we used invasive methods for assess-

ment of hemodynamics. A catheter was introduced into

the brachial vein and advanced near to or in (80%) the

right atrium to inject indocyanine green dye. In parallel a

short catheter was placed in the brachial artery to measure

the dye dilution curve with a densitometer. The intra-

arterial BP was monitored throughout the study.

Using this method, we confirmed previous reports (1–4)

that prehypertension is associated with a hyperkinetic

state of increased cardiac output and fast heart rates. By

year 1976 we accumulated invasive hemodynamic data on

145 participants with prehypertension and 90 healthy nor-

motensive volunteers (5). About one third of the prehy-

pertensive group had tachycardia (Fig. 1). Another graph in

the same study showed a similarly skewed distribution of

cardiac output in the prehypertension group.

In an early study (6), we compared the hemodynamic

characteristics of normotension and borderline hyperten-

sion (prehypertension). At rest in a recumbent position,

the vascular resistance values of normotension and bor-

derline hypertension groups overlapped. But when the

resistance was compared in relation to cardiac output, the

borderline hypertensives had higher vascular resistance.

In other words, patients with prehypertension were not

capable to adequately dilate to accommodate the

N E M Z E T K Ö Z I  I R O D A L O M

The Role of the Brain in Prehypertension
Stevo JULIUS
Michigan Medicine, Frankel Cardiovascular Center, University of Michigan, Ann Arbor, MI, USA

Levelezési cím: Stevo Julius, e-mail: sjulius@umich.edu

Fig. 1. Distribution of the
heart rate after 10 min of rest
in recumbent position in
young men (18–35 years).
(Figure reprinted with per-
mission from Julius S, Esler
MD, editors. The nervous
system in arterial hyperten-
sion. Springfield: Charles C
Thomas; 1976. Library of
Congress Card Number 74-
30203, ISBN: 0-398-03377-3)
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2020;24(1) THE ROLE OF THE BRAIN IN PREHYPERTENSION 7

increased cardiac output. This suggested that the circula-

tion in prehypertension is not normal and that it resem-

bles the characteristically increased vascular resistance of

established hypertension.

In another study (7), we injected intravenously large

doses of first propranolol (0.2 mg/kg) and second atropine

(0.04 mg/kg) to completely block the autonomic nervous

system receptors both in prehypertension and healthy vol-

unteers. Injection of propranolol elicited a larger than nor-

mal decrease of heart rate and cardiac output which was

indicative of an increased sympathetic tone in prehyper-

tension. After atropine a lesser increase of heart rate and

cardiac output was seen in the prehypertension group.

Thus the parasympathetic tone in prehypertension was

decreased (Fig. 2).
The fact that both sympathetic and parasympathetic

tones were involved demonstrated that the aberration

emanated from the medulla oblongata where the sympa-

thetic and parasympathetic tone are regulated in a recip-

rocal fashion. Furthermore, the blockade erased the differ-

ence in heart rate and cardiac output between the two

groups. Thus the hyperkinetic circulation in prehyperten-

sion was entirely neurogenic.

However, the blockade did not erase the increase of BP

in prehypertension. Prior to injection the BP elevation

was associated with a high cardiac output, and after the

blockade, it was due to high vascular resistance (8).
This hemodynamic plasticity in which the BP level is

maintained while the underlying hemodynamic changes is

well documented. The comparison of hemodynamic

responses to various stressors is shown in Figs. 3 and 4.
The bold diagonal lines in the graph are iso-resistance

lines. The mean BP is represented on the ordinate, and

the cardiac output index is shown on the abscissa.

Prehypertension is marked by triangle and healthy volun-

teers are shown by circles. Figure 3 shows stressors which

increase the cardiac output. The left panel is the response

to mild exercise (4 min on a load of 300 kg-m/min), and

the right is the effect of expansion of plasma volume by

infusion 5% dextran in saline 13 ml/kg over a period of 45

min.

In both instances there was a substantial increase of car-

diac index and a decrease of vascular resistance in both

groups. The BP in the prehypertension remained elevat-

ed, and the response lines of the prehypertension and vol-

unteer groups were perfectly parallel.

Stimuli which increased the vascular resistance are

shown in Fig. 4. In the left panel, measurements were

taken at baseline and 10 min after injection of propra-

nolol. In the right panel, measurements were taken in

recumbence and after 4 min of sitting.

Both after propranolol and after sitting, the prehyper-

tension group maintained a higher BP level, and the

trends of BP changes in prehypertension and control

group were similar. Note the hemodynamic plasticity in

the graph. At baseline the higher BP in prehypertension

was associated with a high cardiac output. The blockade

abolished the difference in cardiac output, and at that

point, the higher BP in the prehypertension was linked to

an increase of vascular resistance.

The effect of total cardiac receptor blockade with pro-

pranolol and atropine is shown in Fig. 5. There was a

remarkable difference in hemodynamic adjustment in the

two groups. The prehypertensives maintained the BP ele-

vation by increasing the vascular resistance, whereas the

control group responded by a modest increase of cardiac

output.

The evidence above proves that the brain seeks a cer-

tain preset BP level in the two groups; higher in prehyper-

tension and lower in healthy volunteers. If the BP goal

cannot be achieved by changes in cardiac output, it will be

attained by a raise of vascular resistance.

Fig. 2. Response to intra-
venous injection of propra-
nolol (0.2 mg/kg) followed
by 0.04 mg/kg of atropine in
patients with hyperkinetic
borderline hypertension (n =
14, average age 23 years) (n
+ 88) and in paid volunteers
(n = 16, average age 24
years). (Figure reprinted with
permission from Julius S,
Esler MD, editors. The nerv-
ous system in arterial hyper-
tension. Springfield: Charles
C Thomas; 1976. Library of
Congress Card Number 74-
30203, ISBN: 0-398-03377-3)
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8 STEVO JULIUS HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

Fig. 3. Hemodynamic res -
ponse to mild exercise and
plasma volume expansion in
borderline hypertension (n =
77) and in paid volunteers (n
= 88). (Figure reprinted with
permission from Julius S,
Esler MD, editors. The nerv-
ous system in arterial hyper-
tension. Springfield: Charles
C Thomas; 1976. Library of
Congress Card Number 74-
30203, ISBN: 0-398-03377-3)

Fig. 4. Hemodynamic res -
ponse to sitting up after
recumbent position (right
panel) and after injection of
propranolol (left panel).
(Figure reprinted with per-
mission from Julius S, Esler
MD, editors. The nervous
system in arterial hyperten-
sion. Springfield: Charles C
Thomas; 1976. Library of
Congress Card Number 74-
30203, ISBN: 0-398-03377-3)

This hemodynamic plasticity appears to be the „modus

operandi” of the brain under many other circumstances. In

a series of experiments, we investigated the BP increase

with hindquarter compression in dogs (9). In these experi-

ments an inflatable suit was placed on the hindquarter of

the animals. When inflated, the suit compresses the dog’s

hind limbs, and this elicited a large increase of mean BP

(+30–40 mm Hg). This increase lasted as long as the suit

was inflated (up to 3 h), but after deflation the BP instant-

ly returned to normal values. The BP elevation was neuro-

genic and could be abolished by spinal anesthesia. The BP

surge after compression was invariably due to increased vas-

cular resistance. In a group of dogs, we injected the alpha-

blocker phenoxybenzamine (10) to prevent vasoconstriction

(Fig. 6). The broken line shows that prior to the injection,

the increase of BP was associated with an increase of vascu-

lar resistance. As the solid line shows, after the alpha-adren-

ergic, the BP increase blockade did not abolish the BP

response, but at that point, the BP surge was linked to an

increase of cardiac output.

This hemodynamic plasticity is ubiquitous, and in

paper titled „Blood Pressure Seeking Property of the

Central Nervous System” (11), we reviewed the ample

evidence in the literature that the magnitude of BP

increase will be preserved regardless of the underlying

hemodynamics.

All evidence about the role of the brain in prehyperten-

sion shown so far was obtained by invasive hemodynamic

measurement. However, the validity of such findings was

challenged already in 1960 by ED Freis (1). He confirmed

that two thirds of patients with hypertension have

increased peripheral resistance. He wondered „whether (in)
the remaining one third the elevated cardiac output is the primary
hemodynamic fault or whether apprehension associated with the
procedure disturbed the basal hemodynamic state.” This notion

that the hyperkinetic state is a sign of passing nervous-
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2020;24(1) THE ROLE OF THE BRAIN IN PREHYPERTENSION 9

ness was embraced by many practicing physicians. Such

attitude ignored the contemporary existing solid evidence

that transient tachycardia is a predictor of hypertension

and of adverse cardiovascular outcomes (12). Evidence

that tachycardia is a strong cardiovascular risk factor con-

tinues to accumulate and has been more recently

reviewed (13).
The objection that our findings may reflect the stress

caused the invasive measurement could not be rejected

out of hand. After assessing the validity of various nonin-

vasive methods of measurement of cardiac output (14, 15),
we chose the echo-Doppler technique for the Tecumseh

field study (16). The study investigated the evolution of

hypertension in a sample of the healthy village popula-

tion. Of 691 healthy villagers (average age 32.6 years), 99

had a clinic BP reading exceeding 140/90 mm Hg. Thirty-

seven percent of these subjects with prehypertension had

hyperkinetic circulation.

Besides finding a similar prevalence of hyperkinetic

prehypertension with noninvasive as with invasive meth-

ods, the field study in Tecumseh provided additional

information about the pathophysiology and natural histo-

ry of the hyperkinetic state. Hyperkinetic prehyperten-

sives had significantly elevated plasma norepinephrine

values. Their parents had significantly increased BP lev-

els. We had access to previous BP measurement, and the

present hyperkinetic prehypertensives had elevated BP at

5, 8, 21, and 23 years of age. A subgroup with „pure”

hyperkinetic state at 32 years of age had tachycardia at 7

and 22 years of age (17). Thus rather than having a passing

BP elevation, individuals with hyperkinetic state had a

lifelong increase of BP and heart rate.

In conclusion, one third of young adults have a neuro-

genic prehypertension characterized by increased BP and

tachycardia. In such patients sympathetic stimulation is

increased, whereas the parasympathetic inhibition is

decreased. This suggests that the aberration emanates

from the medulla oblongata where the sympathetic and

parasympathetic tones are integrated in a reciprocal fash-

ion. In achieving the higher BP goal, the brain shows a

remarkable plasticity; if the stressor is associated with

increased cardiac output and that increase is blocked (by

beta-blockers), an equal BP increase will be achieved by a

higher vascular resistance. Similarly, if the original stressor

z

h

Fig. 5. In this experiment subjects remained recumbent and
received an injection of propranolol. Circles represent the
healthy volunteers (n = 17) and triangles represent the border-
line hypertensives (n = 18). Arrows indicate the trends after
an injection of atropine was added to propranolol in order to
chemically denervate the heart. (Figure reprinted with permis-
sion from Julius S, Esler MD, editors. The nervous system in
arterial hypertension. Springfield: Charles C Thomas; 1976.
Library of Congress Card Number 74-30203, ISBN:0-398-
03377-3)

Fig. 6. The blood pressure (BP) of eight dogs after hindquarter
compression. Compression reproducibly causes huge BP
increases (+60 mmHg). The increase is neurogenic since it is
abolished with spinal anesthesia. Invariably the compression
BP increase is associated with increased vascular resistance
(broken line). After vasoconstriction was prevented with alpha
adrenergic blockade the BP increase was associated with an
increase of cardiac output (solid line). (Figure reprinted with
permission from Julius S, Esler MD, editors. The nervous sys-
tem in arterial hypertension. Springfield: Charles C Thomas;
1976. Library of Congress Card Number 74-30203, ISBN: 0-
398-03377-3)
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10 STEVO JULIUS HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

induced increased vascular resistance and this was

blocked (with alpha-blockers), the same degree of BP ele-

vation will be achieved by increased cardiac output.

There is no evidence of increased BP variability in

hyperkinetic prehypertension, and such patients are not

hyper-responders to various stressors.

Overall these findings prove that the brain plays an

important role in the pathophysiology of one third of sub-

jects with prehypertension.

Szerkesztôségi megjegyzés:
A közlemény a Prehypertension and Cardiometabolic syn-

drome. Springer AG 2019 könyvben jelent meg. A másod-

közlést a szerzô és a Springer Kiadó engedélyezte.

REFERENCES

1. Freis ED. Hemodynamics of hypertension. Physiol Rev 1960;40:27-54.
2. Eich RH, Peters RJ, Cuddy RP, et al. The hemodynamics of labile hyperten-

sion. Am Heart J 1962;63:188-95.
3. Widimski J, Fejfarova MH, Fejfar Z. Changes of cardiac output in hyperten-

sive disease. Cardiologia 1957;31:381-9.
4. Finkielman S, Worcel M, Agrest A. Hemodynamic patterns in essential hyper-

tension. Circulation 1965;31:356-68.
5. Julius S. Neurogenic component in borderline hypertension. Chapter 14.

In: Julius S, Esler MD, editors. The nervous system in arterial hyperten-
sion. Springfield: Charles C Thomas Publisher; 1976.

6. Julius S, Conway J. Hemodynamic studies in patients with borderline blood
pressure elevation. Circulation 1968;38:282-8.

7. Julius S, Pascual A, London S. Role of parasympathetic inhibition in the
hyperkinetic type of borderline hypertension. Circulation 1971;44:413-8.

8. Julius S, Pascual AV, Sannerstedt R, Mitchel C. Relationship between cardiac
output and peripheral resistance in borderline hypertension. Circulation
1971;43:382-90.

9. Osterziel K, Julius S, Brant DO. Blood pressure elevation during hindquarter
compression in dogs is neurogenic. J Hypertens 1984;2:411-7.

10. Julius S, Sanchez R, Brant D. Pressure increase to external hind quarter com-

pression in dogs: a facultative regulatory response. J Hypertens 1986;4:54-6.
11. Julius S. The blood pressure seeking property of the central nervous sys-

tem. J Hypertens 1988;6:177-85. Editorial review.
12. Levy RL, White PD, et al. Transient tachycardia; prognostic significance

alone and in association with transient hypertension. Med Press Egypt
1946;38:207-12.

13. Palatini P, Julius S. Association of tachycardia with morbidity and mortality:
pathophysiological considerations. J Hum Hypertens 1997;11:S19-27.

14. Ferguson RJ, Faulkner JA, Julius S, Conway J. Comparison of cardiac output
determined by CO2 rebreathing and dye dilution methods. J Appl Physiol
1968;25:450-4.

15. Kiowski W, Randall OS, Steffens TG, Julius S. Reliability of echocardiography
in assessing cardiac output. A comparative study with a dye dilution tech-
nique. Klin Wochenschr 1981;59:1115-20.

16. Julius S, Jamerson K, Mejia A, Krause L, Schork N, Jones K. The association of
borderline hypertension with target organ changes and higher coronary
risk Tecumseh blood pressure study. JAMA 1990;264:354-8.

17. Julius S, Jamerson K. Sympathetics, insulin resistance and coronary risk in
hypertension: the ‘chicken-and-egg’ question. J Hypertens 1994;12:495-
502. Editorial review.

M
elyik a helyesebb fogalom: praehypertonia vagy

praehypertensio? A prae elôtag idôbeni megelô-

zô állapotot jelent. A hypertonia összetett szó:

hyper és tonos (a görög írásmódot most mellôzzük),

mindkét tagja görög eredetû, magasat, valamit meghala-

dót, illetve nyomást jelent. A hypertensio is összetett szó,

a hyper itt is görög eredetû, de az utótag a latin tensio szó-

ból (jelentése nyomás, feszülés) származik, ezért keverék

szó. Helyesebb lenne a „supertensio” kifejezés, aminek

mindkét tagja latin, de ezt nemigen használják a minden-

napi orvosi nyelvben. A fentiek miatt a nyelvi szempont-

ból helyesebb praehypertonia terminust fogjuk a további-

akban használni. 

Neves szakemberektôl is gyakran halljuk: a praehyper-

tonia elkülönítése nem indokolt, hiszen minden olyan

állapotot ide lehetne sorolni, amikor a páciens vérnyomá-

sa még nem felel meg a hypertonia kritériumainak. A

betegségmegelôzô állapotok fogalmát mintegy 100 évvel

ezelôtt vezették be. Akkor sikerült olyan rákmegelôzô

állapotokat igazolni, amelyek, ha idôben nem fedezték fel

és nem kezelték, malignus betegségekbe mentek át. A

diabetológiában is elfogadott a praediabetes fogalma, az

ebben az idôszakban elkezdett életmód-változtatás, egyes

gyógyszerek jelentôsen késleltethetik vagy meg is elôzhe-

tik a diabetes mellitus kialakulását. Nem véletlen, hogy

egy olyan krónikus, jelentôs morbiditást és mortalitást is

okozó betegség, mint a hypertonia esetében is fontos

lehet a megelôzô állapot kutatása. A praehypertonia fogal-

mának alakulásáról, jelentôségérôl késôbb még részlete-

sebben írunk.

A Hypertonia és Nephrologia mostani számában közöljük

Stevo Julius professzor „The Role of the Brain in Pre -

hypertension” címû munkáját. A közleményben azokról,

elsôsorban az 1960-as évek vége, 1980-as évek eleje

között végzett, kísérletes vizsgálatokról számol be, ame-

lyeknek a célja a normális vérnyomás és a tartósan magas

vérnyomás közötti, azaz a hypertoniát megelôzô, ahhoz

átmenetet jelentô állapotnak, a praehypertoniának a

hemodinamikai jellemzése, a háttérben álló kóros auto-

nóm szabályozási mechanizmusoknak a kutatása volt. A

S Z E R K E S Z T Ô S É G I  K O M M E N T Á R  

A praehypertoniáról
Indokolt-e az elkülönítése, és minek nevezzük?
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praehypertonia idején észlelhetô eltéréseknek a ponto-

sítása, az azoknak a hátterét képezô komplex összefüg-

géseknek a befolyásolása segíthet a tartós magas vérnyo-

mással, a hypertoniával összefüggô morbiditás és morta-

litás kialakulásának a megelôzésében, késleltetésében.

Julius és munkatársai vizsgálati eredményeibôl kiderült,

hogy a fiatalkorban jelentkezô praehypertonia (azaz tar-

tós, nem csak átmenetileg emelkedettebb vérnyomás)

mintegy egyharmadában neurogén mechanizmusú

hyperkinesis mutatható ki tachycardiával, nagyobb perc-

térfogattal, a fokozott szimpatikus és csökkent para-

szimpatikus aktivitás következtében. A centrális szabá-

lyozás, egyelôre nem teljesen tisztázott okok miatt,

mintegy magasabb vérnyomást „állít be”: teljes autonóm

blokád (propranolol és atropin adása) után megszûnik a

tachycardia, de a normális vérnyomású kontrollszemé-

lyekkel összehasonlítva a vérnyomás magasabb marad a

perifériás vascularis rezisztencia fokozódása miatt.

Fordítva is igaz, amikor praehypertoniában a vérnyomás

emelkedését okozó stresszor elsôsorban a perifériás vas-

cularis rezisztencia növekedését okozza (például fájda-

lom idején), az α-receptor-gátló adása ellenére a vérnyo-

más nem csökken a normális szintre, mert a perctérfogat

fog növekedni. A Tecumseh hypertoniavizsgálatban is a

praehypertoniás személyek (átlagéletkor 32,6 év) min-

tegy egyharmadában (37%-ban) volt észlelhetô a foko-

zott szimpatikus idegrendszeri aktivitás miatti tachycar-

diával járó hyperkinesis, náluk jelentôsen magasabb volt

a noradrenalinszint, a szüleik is gyakrabban szenvedtek

magas vérnyomásban, és már gyermekkoruktól (ötéves

korig visszakövetve) magasabb volt a szívfrekvenciájuk

és vérnyomásuk. Julius professzor cikke azt bizonyítja,

hogy a praehypertoniában szenvedô személyek egyhar-

madában a nem megfelelô autonóm idegrendszeri szabá-

lyozás fontos szerepet játszik a vérnyomás-emelkedés

patofiziológiájában. 

Indokolt-e ma a praehypertonia fogalmának 

alkalmazása a mindennapi gyakorlatban?

A praehypertonia elnevezést Robinson és Brucer 1939-ben

használták elôször, amikor 10 883 chicagói férfit és nôt

vizsgáltak a vérnyomás normális tartományának a megha-

tározására (1). Megfigyelték, hogy a 120–139/80–89

Hgmm-es vérnyomás „veszélyes zóna”, amit praehyperto-

niának neveztek el. Leírták, hogy az érrendszer viselkedé-

se eltér a praehypertoniás és az egészséges személyekben.

A felnôtt lakosság 40%-át tartották praehypertoniásnak

vagy magas vérnyomásúnak. 

Ezután hosszú ideig feledésbe merült a praehypertonia

fogalma, habár a nagy biztosítótársaságok több évtizedes

adatainak az elemzése nyilvánvalóvá tette, hogy az egyez-

ményesen már hypertoniának tartottnál alacsonyabb vér-

nyomásértékek esetén is növekedhet a cardiovascularis

morbiditás és mortalitás. A biztosítói eredmények hatásá-

ra elkezdett epidemiológiai, megfigyeléses vizsgálatok

során az is kiderült, hogy:

– az alacsonyabb, hypertoniásnak még nem tartott vér-

nyomásértékek is gyakran társulnak olyan metabolikus,

immunológiai és egyéb eltérésekkel, amelyek együttesen

a már tartós hypertonia alacsonyabb kategóriáinak a koc-

kázatával megegyeznek; 

– az egyre korszerûbb vizsgálómódszerek alkalmazása

során az is bebizonyosodott, hogy a hypertoniát még el

nem érô vérnyomás esetén is olyan cardiovascularis morfo-

lógiai és funkcionális eltérések észlelhetôk, amelyeket

korábban a tartós magas vérnyomással kapcsolatos cél-

szervkárosodásokhoz soroltak. 

Egyértelmûvé vált, hogy mind a szisztolés, mind a diasz-

tolés vérnyomás emelkedése folyamatos, lépcsôzetes

összefüggésben van a cardiovascularis kockázattal. A 2002-

ben megjelent metaanalízis 67 prospektív tanulmányban

részt vett 1 millió, az alapvizsgálatkor cardiovascularis

betegségtôl mentes, 40–89 éves személy adatait összegez-

te. 40–69 éves korban a szisztolés vérnyomás minden 20

Hgmm-nyi, a diasztolés vérnyomás minden 10 Hgmm-nyi

emelkedése kétszeresére növelte a különbözô etiológiájú

cardiovascularis mortalitást 115 Hgmm-es szisztolés és 75

Hgmm-es diasztolés vérnyomás felett. Ezen vérnyomásér-

tékek alatt már nem találtak összefüggést a vérnyomás és

a cardiovascularis mortalitás között. Bár 80–89 éves kor-

ban a mortalitás relatív növekedése a fele volt a 40–49

éves korban észleltnek, az idôskorral járó mortalitás abszo-

lút értéke miatt a vérnyomás-emelkedéssel összefüggô

évenkénti halálesetek száma összességében nagyobb volt,

mint 40–49 éves korban (2).
A praehypertonia fogalma újból a „Seventh Report of

the Joint National Committee on Prevention,

Detection, Evaluation and Treatment of High Blood

Pressure (JNC-7)”-ben jelent meg 2003-ban. A JNC-7

kihangsúlyozta, hogy a praehypertonia nem betegségkategó-
ria, hanem egy olyan fogalom, amely mind az orvos,

mind a páciens figyelmét arra hívja fel, hogy nagy a koc-

kázata a tartós magas vérnyomásnak és az azzal kapcso-

latos egészségkárosodásnak. Az ebben a vérnyomástarto-

mányban elkezdett és hosszú távon fennmaradó élet-

mód-változtatás késleltetheti vagy meg is elôzheti a tar-

tós magas vérnyomás kialakulását. A praehypertonia tar-

tománya a 120–139 Hgmm-es szisztolés és/vagy a 80–89

Hgmm-es diasztolés érték volt. A praehypertonia fogal-

mának újbóli bevezetését, a korábbi irányelvben (JNC-

6) még elkülönített normális vérnyomás (szisztolés vér-

nyomás 120–129 Hgmm és/vagy diasztolés vérnyomás

80–84 Hgmm) és emelkedett-normális vérnyomás

(szisztolés vérnyomás 130–139 Hgmm és/vagy diaszto-

lés vérnyomás 85–89 Hgmm) összevonását az indokolta,

hogy a Framingham tanulmány eredményei szerint a

vérnyomásnak az optimálisnak tartott 120 Hgmm-nél

kevesebb szisztolés és/vagy a diasztolés vérnyomásnak a

80 Hgmm-nél kevesebb értékérôl a normális tartomány-

ba emelkedése a cardiovascularis események halmozott

gyakoriságát 12 év alatt nôkben 1%-ról 3%-ra, az emel-

kedett-normális vérnyomás 8%-ra, férfiakban az optimá-

lisból a normális tartományba került vérnyomás 4%-ról

8%-ra, az emelkedett-normális vérnyomás 12%-ra növel-

te (3). A Framingham tanulmány eredményei azt is iga-

zolták, hogy az optimálisnál magasabb, de a hypertoniát

még el nem érô vérnyomás szignifikánsan nagyobb
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arányban progrediál magas vérnyomásba, és a praehyper-

tonián belül is a magasabb vérnyomású személyek kö -

zött gyakrabban fejlôdik ki hypertonia. 

A praehypertonia fogalmának a „felélesztése” a korábbi

biztosítótársasági és epidemiológiai vizsgálati eredmé-

nyekre támaszkodó, a hypertoniával kapcsolatos nagyobb

lakossági kockázat mellett az egyén fokozott rizikójára is
ráirányította a figyelmet: 

– Praehypertonia esetén lényegesen nagyobb a tartós

hypertonia kialakulásának a kockázata, mint az optimális

vérnyomású személyekben. 

– A praehypertoniás tartományban szignifikánsan

nagyobb a késôbbi cardiovascularis eseményeknek a koc-

kázata, mint alacsonyabb vérnyomás esetén. 

– A praehypertonia idôszakában elkezdett, elsôsorban

életmódi, nem gyógyszeres kezelés jelentôsen csökkent-

heti a magas vérnyomás és az azzal kapcsolatos szövôdmé-

nyek, események rizikóját.

A 2017-ben megjelent, a felnôttkori magas vérnyomás

ellátásával foglalkozó amerikai irányelv még továbbment,

már a 120–129 Hgmm-es szisztolés vérnyomást emelke-

dett-normálisnak, a 130–139 Hgmm-es szisztolés és/vagy

80–89 Hgmm-es diasztolés vérnyomást már I. fokozatú

hypertoniának tartja. Hangsúlyozzák, hogy ennek fôleg a

prevenció szempontjából van jelentôsége. Ezekben a vér-

nyomás-kategóriákban már el kell kezdeni és tartósan be

kell tartani azokat az elsôsorban életmódi, nem gyógysze-

res kezelési formákat, amelyek a lakosság széles körében

alkalmazva mind az egyén, mind a lakosság szintjén képe-

sek lehetnek megelôzni, csökkenteni a magas vérnyomás-

sal kapcsolatos morbiditást, mortalitást. Az amerikai irány-

elv a vérnyomásnak mint önálló rizikófaktornak a jelentô-

ségét hangsúlyozza. Más cardiovascularis kockázati ténye-

zôkkel, a szervi károsodásokkal, a társbetegségekkel kap-

csolatos rizikó a vérnyomás-emelkedéssel kapcsolatos koc-

kázathoz adandó hozzá (4).
A magas vérnyomás ellátását tárgyaló, 2018-ban ki -

adott, európai és magyar irányelv megtartja az optimális

vérnyomás és a hypertonia közötti vérnyomások hagyo-

mányos kategóriáit: normális vérnyomás (szisztolés vér-

nyomás 120–129 Hgmm és/vagy diasztolés vérnyomás

80–84 Hgmm), emelkedett-normális vérnyomás (szisz-

tolés vérnyomás 130–139 Hgmm és/vagy diasztolés vér-

nyomás 85–89 Hgmm). Tulajdonképpen ez a két vérnyo-

más-kategória jelenti a praehypertoniát, az utóbbit nem

nevesítve. Mind az európai, mind a magyar irányelvek-

ben a vérnyomásértéket a teljes cardiovascularis kocká-

zat összetevôjének tartják, a kezelés elkezdését, formáját

(nem gyógyszeres, gyógyszeres) is a teljes cardiovascula-

ris kockázat alapján javasolják. Ugyanakkor figyelemre

méltó, hogy a kezelési célértékek 18–65 éves korban

120–129 Hgmm (krónikus vesebetegségben 130–139

Hgmm) szisztolés és 70–79 Hgmm diasztolés vérnyo-

más, 65 éves vagy idôsebb korban 130–139 Hgmm szisz-

tolés és 70–79 Hgmm diasztolés vérnyomás, amelyek a

praehypertonia tartományába esnek (5, 6).
Mind az európai, mind a magyar irányelvben a praehy-

pertonia fogalmára irányuló kisebb figyelmet az is magya-

rázhatja, hogy hiányoznak azok a véletlenszerû betegbeso-

rolásos klinikai vizsgálati eredmények, amelyek igazolnák,

hogy a praehypertonia szakában elkezdett beavatkozások

a cardiovascularis események elôfordulását is csökkentik.

Az utóbbi idôben publikált eredmények azonban ráirá-

nyíthatják a figyelmet a praehypertonia fontosságára. 

Han és munkatársai 47 prospektív kohorsztanulmány

491 666 résztvevôjének az eredményeit összegezték. A pra-

ehypertonia összefüggést mutatott az összes cardiovascula-

ris betegség (relatív kockázat [RR]: 1,40, 95%-os CI:

1,34–1,46), a coronariabetegség (RR: 1,40; 1,28–1,52), a

myocardialis infarctus (RR: 1,86; 1,50–2,32) és a szélütés

gyakoribb elôfordulásával (RR: 1,66; 1,56–1,76). Az összes

cardiovascularis betegség, a myocardialis infarctus és a szé-

lütés elôfordulása nôtt már a praehypertonia alsó tartomá-

nyában (szisztolés vérnyomás 120–129 Hgmm és/vagy

diasztolés vérnyomás 80–84 Hgmm) is a normális vérnyo-

máshoz képest (RR: 1,42 [95%-os CI: 1,29–1,55), 1,43

(1,10–1,86, illetve 1,52 [1,27–1,81]). A praehypertonia

felsô tartományában (szisztolés vérnyomás 130–139 Hgmm

és/vagy diasztolés vérnyomás 85–89 Hgmm) az összefüggés

még szorosabb volt: nôtt az összes cardiovascularis beteg-

ség, a coronariabetegség, a myocardialis infarctus és a szélü-

tés gyakorisága – RR: 1,81 (95%-os CI: 1,56–2,10); 1,65

(1,13–2,39); 1,99 (1,59–2,50), illetve 1,99 (1,68–2,36). Az

összes cardiovascularis betegség, a coronariabetegség, a

myocardialis infarctus és a szélütés összefüggése a praehy-

pertoniával a lakosság 12,09, 13,26, 24,60 és 19,15%-ának

jelentett kockázatot. A prae hypertonia megfelelô kezelése

a lakosság szintjén a cardiovascularis betegségek több mint

10%-át elôzhetné meg (7).
Cuspidi és munkatársai a PAMELA tanulmány eredmé-

nyei alapján megállapították, hogy már praehypertoniá-

ban is gyakran kimutatható a balkamra-hypertrophia,

amit a tartós magas vérnyomás következményének tar-

tanak. 880 beteg 10 éves követése során megállapítot-

ták, hogy a balkamra-hypertrophia incidenciája prog-

resszív módon nôtt a normális vérnyomástól az emelke-

dett-normális vérnyomáson keresztül a magas vérnyo-

más irányába (9,0%, 23,2%, illetve 36,5%). A balkamra-

hypertrophia kockázata szignifikáns mértékben nagyobb

volt a tartós hypertoniába progrediáló praehypertoniá-

ban (esélyhányados 4,21; konfidenciaintervallum [CI]

1,64–10,83; P=0,003), mint perzisztáló praehypertoniá-

ban (esélyhányados 1,89; CI: 0,77–5,11; P=0,21),

összehasonlítva azokkal a személyekkel, akiknek a vér-

nyomása tartósan normális maradt (8).
Az orvosi rendelôben mért vérnyomás alapján praehy-

pertoniásnak tartott páciensek között a rendelôn kívüli

vérnyomásmérés során gyakran derül ki a tartós hyperto-

nia. Ulusoy és munkatársai 207 praehypertoniás személyt

vontak be a vizsgálatba. Rendszeresen mérték a rendelôi

vérnyomást, otthoni vérnyomás-ellenôrzés és ambuláns

vérnyomás-monitorozás történt az elôírt idôközönként. A

kétéves követés alatt hypertoniát állapítottak meg a vizs-

gálati személyek 25,6%-ában, álcázott hypertoniát 11,1%-

ában és fehérköpeny-hypertoniát 2,9%-ában, 23,7% to -

vábbra is praehypertoniás maradt, 36,7% vérnyomása nor-

mális lett. A hypertoniássá vált személyek 56,6%-ában a

magas vérnyomást a rendelôi vérnyomás és a 24 órás
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ABPM, 13,2%-ában a rendelôi és az otthoni vérnyomás,

30,2%-ában az ABPM és az otthoni vérnyomás alapján álla-

pították meg (9).
Bár az Európai Hypertonia Társaság (European Society

of Hypertension) az irányelveiben kerüli a praehypertonia

megnevezést, az ESC és a Springer közös kiadásában je -

lent meg 2019-ben a „Prehypertension and Cardiometabolic
Syndrome” monográfia, amelyikben 674 oldalon, 42 feje-

zetben dolgozzák fel a praehypertonia témáját. Ennek a

könyvnek a 24. fejezete megegyezik a Julius professzor által

írt közleménnyel (10).

A fenn leírtak alapján a címben feltett kérdésre a praehy-
pertonia megnevezést javasoljuk. Ez fejezi ki leginkább az

optimálisnak tartott vérnyomás és a hypertonia közötti

vérnyomástartománynak a fontosságát, amikor mind az

egyén, mind a teljes lakosság érdekében már be kell avat-

kozni, hogy elkerüljük vagy késleltessük a hypertonia, a

vele kapcsolatos szövôdmények kialakulását, csökkentsük

a morbiditási és mortalitási kockázatot.
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A Nemzetközi Hypertonia Társaság, a Hypertónia Világ Liga

és a Magyar Hypertonia Társaság ismét mozgalmat hirdet

2020 májusára (May Measurement Month 2020 – MMM20)!

A mozgalom újabb figyelemfelhívás a népbetegséggé vált

hypertonia veszélyeire, kellô idôben történô felismerésére és

megelôzésére.

A hazánkban élô mintegy 3,5 millió hypertoniás beteg miatt

Magyarország is jelentkezett a mozgalomba, melynek során

elsôsorban olyan egyéneknél történik adatlap kitöltés és vér-

nyomásmérés, akiknek egy éven belül nem volt megmérve a

vérnyomása. A Program továbbá lehetôséget ad azok számára

is, akiknél a fenti kritérium nem teljesül (volt vérnyomásmé-

résük az elmúlt egy évben), de az adatok közlésével hozzájá-

rulnak az ország populációjára jellemzô értékek részletesebb

megismeréséhez.

A vérnyomásmérô helyek terveink szerint a hypertonia ellá-

tóhelyek, a társszakmák szakrendelései, a háziorvosi és üzem-

orvosi rendelôk és a gyógyszertárak, a munkahelyek és a csa-

ládtagok lesznek. Önkéntesek segítségével közösségi rendez-

vényeken, bevásárló központokban is sor kerülhet vérnyomás-

mérésre.

Kérjük, hogy jelentkezésével, támogató és segítô részvételé-

vel segítse a mozgalom hazai megvalósulását, hogy minél több

nem felismert hipertóniás személyt azonosítsunk és a megfe-

lelô ellátáshoz juttathassunk!

Jelentkezni lehet a Nemzeti Koordinátori Iroda címén:

mmm20.hu@gmail.com

Köszönettel és tisztelettel,

a Magyar Hypertonia Társaság vezetôsége nevében:

Dr. Járai Zoltán

az MHT elnöke,

az MMM20 Program hazai koordinátora

T Á R S A S Á G I  H Í R E K

Május a vérnyomásmérés hónapja!
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Bevezetés

A szívelégtelenség már az ókori Egyiptomban és Kínában

is ismert betegség volt (1). Az ókori görög és római orvosok

feljegyzései pedig már részletes leírást adtak a kórképrôl

(1). Ennek ellenére a betegség megismerése mind a mai

napig tart, napjainkban is folyik a kórkép patomechaniz-

musának kutatása, illetve újabb és újabb terápiás lehetô-

ségek keresése, hiszen még mindig sok a megválaszolatlan

kérdés a szívelégtelenséggel kapcsolatban, s még mindig

nem vagyunk igazán eredményesek ennek a rossz prognó-

zisú kórképnek a kezelésében.

Nagyon sokáig az volt az általános vélemény, hogy a szív -

elégtelenség minden esetben csökkent bal kamrai ejek -

ciós frakcióval (BKEF) jár, s hogy a szívelégtelenség pato-

fiziológiai lényege a csökkent balkamra-kontraktilitás. Az

1980-as évek végén jelentek meg az elsô közlemények a

diasztolés szívelégtelenségrôl, amelyek arra hívták fel a

figyelmet, hogy szívelégtelenség tünetei megtartott

BKEF-û betegeknek is lehetnek, döntôen a bal kamra tá -

gulékonyságának, telôdésének károsodása folytán. A szív -

elégtelenségnek ezt a két formáját a 2000-es évek eleje-

közepe óta csökkent ejekciós frakciójú (heart failure with

reduced ejection fraction – HFrEF), illetve megtartott

ejekciós frakciójú (heart failure with preserved ejection

fraction – HFpEF) szívelégtelenségnek nevezik.

Hamar nyilvánvalóvá vált azonban, hogy a két szívelég-

telenség-kategória nem választható el egymástól egy meg-

ÖSSZEFOGLALÁS A csökkent ejekciós frakciójú szívelégtelenség (HFrEF) pato -
fizio lógiája, etiológiája, epidemiológiája, prognózisa jól ismert, s az orvosok széles
körben tájékozottak a kórkép diagnosztikáját és kezelését illetôen. Ugyanakkor
ismereteink a megtartott ejekciós frakciójú szívelégtelenségre (HFpEF) és – az ESC
által 2016-ban bevezetett – közepes ejekciós frakciójú szívelégtelenségre (HFmrEF)
vonatkozóan szegényesek. A ténylegesnél lényegesen alacsonyabb számban diag-
nosztizáljuk ezeket az eseteket, s nincsenek morbiditás- és mortalitáscsökkentô evi-
denciáink a kórkép kezelését illetôen. Az összefoglaló áttekintést kíván adni a jelen-
leg rendelkezésünkre álló irodalmi adatok alapján a HFmrEF és a HFpEF epidemio -
lógiájáról, klinikai jellemzôirôl, morbiditásáról és mortalitásáról, a kezelési lehe tô -
ségekrôl, a kórkép etiológiai diagnózisának fontosságáról, valamint a hosszú távú
követés jelentôségérôl.

Kulcsszavak: közepes ejekciós frakciójú szívelégtelenség (HFmrEF), megtartott
ejekciós frakciójú szívelégtelenség (HFpEF)

Heart failure with mid-range ejection fraction (HFmrEF) and heart failure with
preserved ejection fraction (HFpEF)
Nyolczas N.

SUMMARY Pathophysiology, aetiology, epidemiology and prognosis of heart fail-
ure with reduced ejection fraction (HFrEF) is well-known. Physicians are well versed
in diagnosing and treating the disease. At the same time, our knowledge is scarce
about heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF) and heart failure with
mid-ranged ejection fraction (HFmrEF). We are diagnosing these cases in a much
lower number than the actual ones, and we have no morbidity and mortality-reduc-
ing evidence for treating the disease. The summary is intended to provide an
overview of the epidemiology, clinical characteristics, morbidity and mortality,
treatment options, the importance of the etiological diagnosis and long-term fol-
low-up of HFmrEF and HFpEF based on currently available literature.

Keywords: heart failure with mid-range ejection fraction (HFmrEF), heart failure
with preserved ejection fraction (HFpEF)
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Közepes (HFmrEF) és megtartott ejekciós 
frakciójú szívelégtelenség (HFpEF)
Nyolczas Noémi
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határozott BKEF-érték segítségével. Az elsô definíció

ebben a vonatkozásban 2013-ban, az amerikai kardiológus

társaságok (ACC/AHA) által ekkor publikált szívelégte-

lenség-irányelvben (2) látott napvilágot. Az irányelv

HFrEF-nek nevezte a szívelégtelenséget, ha a BKEF

≤40%, HFpEF-nek, ha a BKEF ≥50%, s a kettô között

meghatározott egy „átmeneti zónát”, ahová azokat a bete-

geket sorolta, akiknek BKEF-je 40 és 50% között van. Ezt

az „átmeneti zónát” nevezte el 2016-ban az Európai

Kardiológus Társaság (ESC) által publikált szívelégtelen-

ség-irányelv (3) közepes ejekciós frakciójú szívelégtelen-

ségnek (heart failure with mid-range ejection fraction –

HFmrEF). Fontos azonban tudni, hogy a HFmrEF nem

egy újabb szívelégtelenség-forma – sokkal inkább egy új

formális nómenklatúra – s az idetartozó betegek is kivétel

nélkül vagy bal kamrai kontraktilitási zavar okozta, vagy

dominálóan bal kamrai telôdési zavar okozta szívelégte-

lenség patofiziológiáját mutatják. Az új szívelégtelenség-

kategória (HFmrEF) bevezetésének célja csupán az volt,

hogy felhívja a figyelmet ezekre a betegekre, akikrôl meg-

lehetôsen keveset tudunk, s kezelésüket illetôen nagyon

sokszor random soroljuk ôket egyik vagy másik kategóriá-

ba (HFrEF vagy HFpEF); illetve az, hogy inspirálja ennek

a betegcsoportnak a megismerését célzó tudományos

kutatásokat. 

A HFmrEF és a HFpEF diagnosztikus kritériumai

A jelenleg érvényes európai szívelégtelenség-irányelv (3)
alapján míg a HFrEF diagnózisához a szívelégtelenségre

jellemzô tünetek és panaszok fennállása mellett a 40%

alatti BKEF igazolása elegendô, a HFmrEF és a HFpEF

diag nózisának felállítása a szívelégtelenségre jellemzô

tünetek és panaszok jelenlétén és a korábban már említett

BKEF-kritériumokon túl további feltételeket igényel.

Ilyen az emelkedett natriureticuspeptid-szint

(NTproBNP >125 pg/ml; BNP >35 pg/ml), illetve a

strukturális szívbetegség (balkamra-hypertrophia, balpit-

var-megnagyobbodás) és/vagy a bal kamra diasztolés disz-

funkciójának igazolása (1. táblázat).

A HFmrEF és a HFpEF epidemiológiai jellemzôi

Az elmúlt években számos nagy nemzetközi szívelégte-

lenség-regiszter vizsgálta a HFrEF, a HFpEF és a

HFmrEF prevalenciáját a szívelégtelen populáción belül

(1. ábra).
A Get With the Guidelines – Heart Failure (GWTG-

HF) (4) regiszterben a HFrEF-betegek aránya 47%, a

HFpEF-betegek aránya 39%, a HFmrEF-betegek aránya

14% volt. Az Európai Hosszú Távú Szívelégtelenség

Regiszter (ESC Heart Failure Long-Term Registry) (5)
59,8%-os (HFrEF), 16,0%-os (HFpEF) és 24,2%-os

(HFmrEF) arányokat mutatott. Az OPTIMIZE-HF

regiszterben (6) a HFrEF-betegek aránya 57,9%-nak, a

HFpEF-betegeké 27,9%-nak, míg a HFmrEF-betegeké

14,2%-nak bizonyult. Az OPTIMIZE-HF regiszter ada -

taihoz hasonló eredményeket találtunk saját szívelégtelen

beteganyagunkban (MH-EK, Kardiológiai Osztály,

Szívelégtelenség Ambulancia) (7), ahol a teljes szívelégte-

len betegpopuláció 57,5%-át alkották a HFrEF-, 28,9%-át

a HFpEF- és 13,6%-át a HFmrEF-betegek.

A HFmrEF és a HFpEF etiológiája

A szívelégtelenség különbözô típusainak hátterében

különbözô kórokok állnak. Míg a HFrEF leggyakoribb

etio lógiai tényezôje az ischaemiás szívbetegség, addig a

HFpEF oka, az esetek többségében, hypertonia, diabetes,

valvularis szívbetegség. A HFmrEF az etiológiát tekintve

inkább a HFrEF-hez hasonlít. Számos regiszter adatai

alapján a HFrEF- és a HFmrEF-csoportban egyaránt magas

az ischaemiás szívbetegség elôfordulási aránya, és ez a két

csoportban nem különbözik egymástól szignifikánsan,

ugyanakkor a HFpEF-csoportban lényegesen alacsonyabb

ez az arány (4, 5, 8–10). A 42 987 beteg adatait bemutató

Swedish Heart Failure Registry (10) adatai szerint az

ischaemiás szívbetegség prevalenciája a HFrEF-betegek

1. táblázat. Diagnosztikus kritériumok HFrEF-ben, HFmrEF-
ben és HFpEF-ben

HFrEF HFmrEF HFpEF

Szívelégtelenségre Szívelégtelenségre Szívelégtelenségre 
jellemzô panaszok jellemzô panaszok jellemzô panaszok 
± tünetek ± tünetek ± tünetek

LVEF <40% 40%≤LVEF<50% LVEF ≥50%

emelkedett emelkedett 
natriureticuspeptid- natriureticuspeptid-
szint szint

strukturális strukturális 
szívbetegség szívbetegség 
és/vagy bal kamrai és/vagy bal kamrai 
diasztolés diasztolés 
diszfunkció diszfunkció

1. ábra. A HFrEF, a HFpEF és a HFmrEF prevalenciája a teljes
szívelégtelenség-populáción belül

OPTIMIZE-HF GWTG-HF

HFpEF 27,90% HFpEF 39%

HFmrEF 14,20% HFmrEF 14%

HFrEF 57,90% HFrEF 47%

Fonarow GC, et al. Cheng RK, et al. Am. 
JACC 2007;50:768-77. Heart J 2014;168:721-30.

MH-EK ESC-HF

HFpEF 28,90% HFpEF 16%

HFmrEF 13,60% HFmrEF 24,20%

HFrEF 57,50% HFrEF 59,80%

Szabó M, et al. Chionel O, et al. 
Eur J Heart Fail Eur J Heart Fail 
2017;19:Suppl. 2017;19:1574-85.
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között 60%, a HFmrEF-betegcsoportban 61%, míg a

HFpEF-betegek esetében 52% volt. 

A HFmrEF és a HFpEF prognózisa

A vizsgálatok többségében az összhalálozás, a cardiovascu-

laris halálozás, a cardiovascularis hospitalizáció és a szív -

elégtelenség miatti hospitalizáció szignifikánsan alacso-

nyabb HFpEF-ben és HFmrEF-ben, mint HFrEF-ben.

Ugyanakkor a nem cardiovascularis halálozás és a nem car-

diovascularis hospitalizáció HFpEF-ben és HFmrEF-ben

magasabb a HFrEF-populációhoz képest (4, 8). Ebben a

vo natkozásban a HFmrEF-betegcsoport a HFpEF-bete-

gekhez hasonlít jobban. 

A HFmrEF és a HFpEF kezelése 

A legnagyobb problémát napjainkban a HFmrEF-, illetve a

HFpEF-betegekkel kapcsolatban a kezelés jelenti, mivel

nincsenek mortalitáscsökkenést eredményezô terápiás

lehetôségeink. A HFmrEF-betegcsoport vonatkozásában a

rendelkezésünkre álló vizsgálatok száma is nagyon csekély.

Hiszen a HFrEF-betegekben a különbözô kezelési lehetô-

ségek mortalitást, illetve morbiditást csökkentô hatását

igazoló vizsgálatok szinte kivétel nélkül 40% alatti BKEF-û

betegeket soroltak be, azaz nem vizsgáltak HFmrEF-bete-

geket. S bár a HFpEF-betegeket értékelô vizsgálatok 40%,

illetve 45% fölötti BKEF-û betegeket tanulmányoztak,

azaz részben vagy teljes mértékben magukba foglalták a

HFmrEF-betegeket is, ezek közül a vizsgálatok közül

azonban egy sem igazolt mortalitáscsökkenést. Ezen túl-

menôen az sem kellôen alátámasztott, hogy ezek a vizsgá-

latok ténylegesen HFpEF-, illetve HFmrEF-betegeket

vizsgáltak volna. A besorolási kritériumok között ugyanis a

vizsgálatok döntô többségében nem szerepeltek a natriu-

reticuspeptid-szintek, s ugyancsak ritkán jelentett beso-

rolási kritériumot a strukturális szívbetegség, illetve a

diasztolés balkamra-diszfunkció igazolása.

Jelenleg az evidenciákkal leginkább alátámasztott keze-

lési lehetôségnek a spironolakton alkalmazása tûnik. A

spironolakton hatását HFpEF-ben, illetve HFmrEF-ben

vizsgáló TOPCAT tanulmány (11), ahol legalább opcioná-

lisan szerepelt az emelkedett natriureticuspeptid-szint a

besorolási kritériumok között, a teljes betegcsoportban a

spironolakton szívelégtelenség miatti hospitalizációt

csökkentô hatását igazolta a placebóhoz képest 3445, 45%

fölötti BKEF-û szívelégtelen betegben. Abban a betegcso-

portban azonban, akik beválogatása az emelkedett natriu-

reticuspeptid-szint alapján történt, a spironolakton nem-

csak a szívelégtelenség miatti hospitalizációt, hanem a

vizsgálat primer végpontjának (cardiovascularis halálozás

+ szívelégtelenség miatti hospitalizáció + abortált

szívhalál) elôfordulási valószínûségét is szignifikánsan

csökkentette. Ezért jelenleg a spironolakton alkalmazása

HFpEF-ben a 2013-as ACC/AHA szívelégtelenség-irány-

elv 2017-es megújításában (12) már „B-R” típusú eviden-

cián alapuló IIb osztályú ajánlásként szerepel. Hasonlóan

IIb osztályú ajánlásként szerepel az irányelvben az ARB-k

alkalmazása HFpEF-ben, a CHARM-Preserved vizsgálat

(13) eredménye alapján, amely szerint a kandezartan csök-

kentette a szívelégtelenség miatti hospitalizációt a

vizsgált 3023, 40% fölötti BKEF-û szívelégtelen betegben.

A 2016-ban publikált ESC-irányelv (2) ennél konzervatí-

vabban fogalmaz, s mind a HFpEF, mind a HFmrEF keze-

lését illetôen a társbetegségek irányelveknek megfelelô

kezelését javasolja, a pangásos tünetek és panaszok diure-

tikumkezeléssel történô enyhítése mellett. 

A HFmrEF-kategória 2016-os bevezetését követôen

számos tanulmány alcsoport-analízise, számos metaanalí-

zis, illetve több regiszter elemzése értékelte a különbözô

gyógyszerek és gyógyszercsoportok hatását ebben a beteg-

csoportban. A CHARM program 4576, alacsony bal kamrai

ejekciós frakciójú (BKEF ≤40%) és 3025, megtartott bal

kamrai ejekciós frakciójú (BKEF >40%) betegben érté-

kelte a kandezartan hatását. A vizsgálat 2018-ban elvég-

zett alcsoport-analízise (14) során a kandezartan szignifi-

kánsan csökkente a vizsgálat primer végpontja (cardiovas-

cularis halálozás és szívelégtelenség miatti hospitalizáció)

kialakulásának valószínûségét mind a HFrEF-, mind a

HFmrEF-betegcsoportban, de nem eredményezett hason-

ló kedvezô hatást a HFpEF-csoportban. Cleland és munka-

társai egy 2018-ban publikált metaanalízisben (15) a β-

receptor-blokkolók hatását értékelték. A metaanalízis a

sinusrhythmusban lévô HFrEF- és HFmrEF-betegekben a

β-receptor-blokkolók szignifikáns kedvezô hatását mutat-

ták az összmortalitás és a cardiovascularis mortalitás

vonatkozásában. Ez a kedvezô hatás azonban a HFpEF-

betegek körében nem volt kimutatható. Hasonlóan, a

TOPCAT vizsgálat alcsoport-analízise (16) is azt bizonyí-

totta, hogy míg a spironolakton kedvezô hatása mind a

vizsgálat primer végpontja (cardiovascularis halálozás +

szívelégtelenség miatti hospitalizáció + abortált szívha-

lál), mind a szívelégtelenség miatti hospitalizáció vonat-

kozásában 50% alatti BKEF esetén egyértelmû, addig ez a

kedvezô hatás az ejekciós frakció emelkedésével eltûnik.

Mindezek alapján úgy tûnik, hogy a HFmrEF-betegcso-

port a HFrEF-betegekhez hasonlóan reagál azokra a gyógy-

szerekre, illetve gyógyszercsoportokra, amelyek HFrEF-

ben mortalitás-, illetve morbiditáscsökkentô hatásúnak bi -

zonyultak. Ugyanakkor a HFpEF-csoportban kedvezônek

gondolt spironolakton- és ARB-kezelés pozitív hatásáért a

rendelkezésünkre álló alcsoport-analízisek alapján dön -

tôen az ezek hatását értékelô vizsgálatokba besorolt

HFmrEF-betegekben kifejtett kedvezô hatás tûnik fele-

lôsnek.

A HFmrEF- és a HFpEF-betegcsoport 

heterogenitása és az etiológiai diagnózis 

fontossága

Jól ismert, hogy a HFpEF- és HFmrEF-betegcsoport lé -

nye gesen heterogénebb, mint a HFrEF-betegcsoport.

(Minden bizonnyal ez az egyik – s talán a legfontosabb –

oka annak, hogy mind a mai napig nem rendelkezünk mor-

talitási evidencián alapuló kezelési lehetôséggel.) Ezért

nagyon fontos a tünetek és a társbetegségek megfelelô

kezelése mellett az etiológia (hypertonia, coronariabeteg-

ség, diabetes, hypertrophiás cardiomyopathia, amyloido-
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sis, sarcoidosis, tárolási betegség, például Fabry-kór stb.)

szisztematikus keresése és megfelelô kezelése. A Fabry-

kór enzimpótló kezelése, sarcoidosisban a szteroid alkal-

mazása, AL-amyloidosisban a megfelelô hematológiai

kezelés jelentôsen csökkentheti a betegek tüneteit. Az

AL-amyloidosis mellett a másik gyakori cardialis amyloi-

dosistípus a transthyretin amyloidosis tafamidiszkezelése

pedig már nemcsak a betegek tüneteit javítja, hanem egy

közelmúltban publikált tanulmány (17) szerint a betegek

mortalitását is szignifikánsan csökkenti. Ezért nagyon fon-

tos a precíz etiológiai diagnózis mind HFpEF-, mind

HFmrEF-betegekben.

A HFmrEF- és a HFpEF-betegek hosszú távú

követése

A HFmrEF- és HFpEF-betegek hosszú távú követése,

szív elégtelenség-ambulanciákon történô gondozása

ugyan  olyan fontosnak tûnik, mint a HFrEF-betegek eseté-

ben. A követés fontosságát hangsúlyozza az a tény is, hogy

a szív elégtelen betegek BKEF-je a betegség lefolyása so -

rán jelentôs mértékben változik. Egy közelmúltban publi-

kált, közel 3500 beteg adatait értékelô vizsgálat (8) azt

mu tatta, hogy egyéves követés után a vizsgálat kezdetén

HFmrEF-kategóriába tartozó betegek 44%-a a HFpEF,

16%-a pedig a HFrEF-kategóriába került. A vizsgálat kez-

detén HFrEF-kategóriába tartozó betegek 22%-a volt egy

év után a HFmrEF-, illetve 18%-a a HFpEF-kategóriában,

míg a kezdetben HFpEF-betegek 10%-ában volt olyan

BKEF-csökkenés megfigyelhetô, hogy a HFmrEF- (8%),

illetve a HFrEF- (2%) kategóriába kerültek. A változás

követése azért is nagyon fontos, mert alapvetôen megha-

tározza a betegek prognózisát. Ismert, hogy a HFrEF-

betegek mortalitása valamivel magasabb, mint a HFpEF-,

illetve a HFmrEF-betegek mortalitása. Az elôbb említett

vizsgálat (8) azonban azt mutatta, hogy azoknak a HFpEF-,

illetve HFmrEF-betegeknek a mortalitása, akik a követés

során a HFrEF-kategóriába kerültek, ugyanolyan rossz

vagy még rosszabb, mint azoké a betegeké, akik kezdet-

ben a HFrEF-kategóriába tartoztak és ott is maradtak.

Jelenleg azt gondoljuk, hogy a HFrEF-betegeket – füg-

getlenül attól, hogy korábban milyen kategóriába tartoz-

tak – a HFrEF-betegek kezelésére vonatkozó irányelvek

szerint kell kezelnünk. Mint arról már a közlemény elôzô

fejezetében szó volt, a HFmrEF-, illetve HFpEF-betegek

kezelésére vonatkozóan kevés evidenciánk van, fontos az

etiológia és a társbetegségek keresése, továbbá megfelelô

kezelése. A HFmrEF-betegek esetén a jelenleg rendelke-

zésünkre álló adatok alapján úgy tûnik, nem követünk el

nagy hibát, ha a HFrEF-irányelveknek megfelelôen kezel-

jük ôket, különösen azokat, akik HFrEF-re jellemzô pato-

fiziológiát mutatnak (dilatált bal kamrájuk van, ischaemi-

ás etiológiájúak, férfiak stb.). Gyakran merül fel azonban a

kérdés, hogy milyen kezelési stratégiát alkalmazzunk

azoknál a betegeknél, akik korábban a HFrEF-kategóriába

tartoztak, de BKEF-jük a követés során 40% fölé emelke-

dik. A 2019-ben publikált TRED-HF vizsgálat (18) ered-

ményei alapján ezeknek a betegeknek folytatnunk kell a

HFrEF-irányelveknek megfelelô kezelését, mivel a keze-

lés felfüggesztése sokszor a bal kamrai ejekciós frakció

csökkenését, a bal kamrai végdiasztolés volumen növeke-

dését, illetve az NTproBNP jelentôs emelkedését, azaz a

HFrEF relapsusát eredményezi.

Összefoglalás

Míg a HFrEF-rôl meglehetôsen sokat tudunk, megbízha-

tóan tudjuk diagnosztizálni, s kezelésében számos kiváló

mortalitás- és morbiditáscsökkentô gyógyszeres és eszkö-

zös terápiás lehetôséggel rendelkezünk, addig a HFmrEF-

fel és HFpEF-fel kapcsolatos ismereteink szegényesek, a

kórkép diagnosztizálása és kezelése is kihívást jelent az

ellátás valamennyi résztvevôjének, családorvosoknak, bel-

gyógyászoknak, kardiológusoknak egyaránt. Ismereteink

azonban e két szívelégtelenség-kategóriát illetôen az

elmúlt években rohamosan bôvültek, számos új gyógysze-

res lehetôség jelent meg az experimentális vizsgálatok

során (például szacubitril/valzartan, SGLT-2-gátlók, PDE-

5-inhibitorok, immunmodulátor citokinek stb.), s közülük

számos már klinikai vizsgálatokban várja a morbiditás-,

illetve mortalitáscsökkentô hatás igazolását. Mindez

reményt ad arra, hogy a közeljövôben evidenciákon alapu-

ló kezelést tudunk alkalmazni a szívelégtelen populáció

legalább 50%-át jelentô, a HFrEF-betegekhez hasonlóan

magas morbiditású és mortalitású HFmrEF- és HFpEF-

betegek számára is.
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18 NYOLCZAS NOÉMI HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

N
yolczas Noémi kitûnô közleményében megvilágí-

totta számunkra, hogy a szívelégtelenség diag nó -

zisa nem is olyan egyszerû feladat, különösen

azóta, hogy az Európai Kardiológus Társaság hivatalosan is

elfogadta a közepes ejekciós frakciójú (EF) szívelégtelen-

séget (SZE) mint önálló klinikai entitást (1). Ugyanakkor

kétségtelen, hogy – a szerzô is elismeri – alapvetôen egy

mesterségesen létrehozott kritériumrendszer alapján tör-

ténik a három csoport szétválasztása az EF-értékek alap-

ján. Az eddigi tanulmányok – az ESC-kritériumok

alapján – 14-18%-ra teszik a középsô csoport (HFmrEF)

elôfordulását (2–5). Számunkra a leglényegesebb elemzést

S Z E R K E S Z T Ô S É G I  K O M M E N T Á R  

Miért szükséges ismernünk a szívelégtelenség 
új beosztását?

1. táblázat. A szívelégtelenség három csoportjának jellemzôi a hypertoniabetegség szempontjából a TIME-CHF tanulmány
adatai alapján (3)

Jellemzôk <40 EF 40–49 EF >50 EF P-érték 1 és 2 1 és 3 2 és 3

Életkor 75,5 79 80,2 <0,001 <0,001 <0,001

≥75 év (%) 54,2 74,1 73,2 <0,001 <0,001 n. s.

≤NYHA III (%) 75,6 71,3 82,1 n. s. n. s. n. s.

SBP-átlag 117 127 137 <0,001 <0,001 <0,001

BMI kg/m2(m±SD) 25,3 (4,1) 25,5 (4,2) 27 (5,4) n. s. <0,001 <0,035

Pitvarfibrilláció (%) 30 39,6 42,9 <0,001 <0,001 n. s.

HF-ek: HTSZB (%) 19,7 27,8 57,1 <0,05 <0,001 <0,001

Elôzmény hypertonia (%) 68,9 82,4 85,7 <0,01 <0,001 n. s.

Echokardiográfia

LVED-diameter (mm) 61 52 48 <0,001 <0,001 <0,001

LVES-diameter (mm) 52 42 33 <0,001 <0,001 <0,001

LVmass i. (g/m2) 153 132 118 <0,001 <0,001 <0,001

Diasztolés diszfunkció kifejezett kifejezett

Natriureticus enzim kóros kóros

EKG-elváltozás LVH-jelek LVH-jelek

HT = hypertonia; HTSZB = hypertoniás szívbetegség; SBP = szisztolés vérnyomás
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a TIME-CHF tanulmány nyújtja (3), mert ez a legmélyeb-

ben tárja elénk a három csoport között fennálló valódi kü -

lönbséget. Ebben a tanulmányban a hypertoniabetegség

szempontjából értékeltük a három csoport közötti különb-

ség lényeges pontjait, amelyet az 1. táblázatban mu tatunk

be.

A táblázat alapján mondhatjuk, hogy elsôsorban a kor

elôrehaladásával – magas százalékban 75 év felett – észle-

lünk a hypertoniához társuló HFmrEF- és HFpEF-formá-

ba sorolható betegeket, hiszen e két csoportban 80% fe -

lett fordul elô kezelt vagy nem megfelelôen kezelt hyper-

tonia. Magas a pitvarfibrilláció (PF) elôfordulása is, ami

nem meglepô, hiszen ennek nagy az elôfordulási aránya

hosszabb ideje fennálló HT-betegségben. A manifeszt

SZE-t csökkenô EF-fel mindig elôsegíti a HT-hoz társuló

PF kialakulása (3).
De vizsgáljuk meg, hogy mi történik patofiziológiai és

hemodinamikai szempontból, amikor kialakul a hypertoni-

ás szívbetegség. HT-ban a myocardialis szövetben végbe-

menô károsodások alakítják ki a HTSZB-t, amely a klini-

kai tüneteken kívül balkamra-hypertrophiához és diaszto-

lés diszfunkcióhoz vezet és késôbb szisztolés diszfunkció

is kialakul, amelyet jelez az EF fokozatos csökkenése. Ez

a károsodás megfelelô talajt biztosít a coronariabetegség

kialakulásának is (coronaria microvascularis betegség),

amit tovább rontanak a társbetegségek (például diabetes,

vesebetegség) megjelenése (6) (1. ábra).
Ezeknek a folyamatoknak további következményei van-

nak, amelyek egyrészt hemodinamikai változásokat hoz-

nak létre (fokozatosan emelkedik az EDP és a telôdési

nyomás), másrészt átalakítják a bal kamra formáját, mére-

tét, vastagságát (remodelling). A geometriai változásnak

különbözô formái vannak, amelyeket több ízben is osztá-

lyoztak. Ganau és munkatársai (7) elôször fogalmazták meg

világosan a HT-betegségben kialakuló geometriai és

hemodinamikai eltorzulásokat. Ezt követôen számos köz-

lemény különbözô besorolásokat alkalmazott (5, 8, 9).

Jogosan tételezzük fel, hogy hypertoniában elsô lépésként

koncentrikus remodellizáció alakul ki, amely azt jelenti,

hogy a bal kamrai izommassza (LVMI) még normális, de a

relatív falvastagság (falvastagság/üregi rádiusz) nagyobb a

normálisnál. Ezáltal még a szív mérete akár kisebb is

lehet. Ezt követôen – a hemodinamikai szituáció függvé-

nyében – az LVH két formája alakulhat ki. Az egyik a kon-

centrikus LVH, ahol a fô kiváltó tényezô a megemelkedett

perifériás vascularis rezisztencia. Ebben a formában a rela-

tív falvastagság nagyobb, mint 42%. A másik az excentri-

kus LVH, ahol döntô a kamra volumenterhelése. Itt a rela-

tív felvastagság 42% alatt van. Mindkét formában az LVMI

egyértelmûen kóros, és kialakulhat kamradilatáció, amely-

ben már az LVEDV és RVEDV is megnô. A dilatált for-

mákban tételezhetjük fel, hogy leghamarabb jelentkezik a

szív elégtelenség HFmrEF-formája (7–9). Szerencsére a

kezelt hypertoniás betegek esetében dominánsan kon-

centrikus hypertonia áll fenn, és a megfelelô célértékkel

beállított HT mellett sokáig jó a szisztolés funkció, illet-

ve HFpEF-formával találkozunk. A balkamra-remodelling

különbözô formáit a 2. ábrán mutatjuk be.

1. ábra. A hypertoniás szívbetegség kialakulásának okai és folyamata (6)

2. ábra. A bal kamrai geometriai átalakulás formái hypertonia-
betegségben
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Még egy tényezô lényeges, a myocardialis falfeszülés.
Koncentrikus LVH-ban a nyomásemelkedéssel arányosan nô
a falvastagság és a falfeszülés normális (kompenzált LVH).
Excentrikus LVH esetén nem tud arányosan növekedni a
falvastagság, itt emelkedik a falfeszülés (dekompenzált
LVH). Ez utóbbiban is hamarabb alakul ki HFmrEF (10).

Az ESC 2016. évi, SZE-vel foglalkozó irányelve (1) alap-
ján indokolt egy kivizsgálási algoritmust használni hyper-
toniabetegségben a bal kamra diasztolés és szisztolés
funkciójának megismerése érdekében (3. ábra).

Kékes Ede

3. ábra. szívelégtelenség diagnózisának felállításához szükséges lépések. Az ESC 2016. évi ajánlása alapján (1)
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A
magas vérnyomás, a hypertonia az egyik leggyakoribb

szív- és érrendszeri rizikótényezô, amelynek számos

szervi szövôdménye alakulhat ki. A hypertoniára jog-

gal mondhatjuk, hogy az elsô számú „néma gyilkos”, hiszen

világszerte 10 millió haláleset írható közvetlenül a hyperto-

nia számlájára, és sajnos az elvesztett páciensek felénél nem

kerül idôben felismerésre a magas vérnyomásuk. Nem vélet-

len, hogy a Nemzetközi Hyper tonia Társaság (International

Society of Hypertension – ISH) 2017 óta a május hónapot a

vérnyomásmérés hónap já nak szenteli (may measurement

month – MMM) (1) annak érdekében, hogy minél több

olyan egyén vérnyo más  mérése történjen meg, aki nem

tudott róla, hogy hy pertoniás. A mozgalomhoz a Magyar

Hypertonia Tár sa ság is csatlakozott (2), hiszen a hypertonia

hazánkban a felnôtt lakosság közel felét, legalább 3,5-4 mil-

lió embert érint. A jól beállított, célértéken lévô hypertoniá-

sok ará nya országosan alig éri el a 44-45%-ot a 2015-ös

Magyar Hypertonia Regiszter adatai alapján, teendônk te hát

bô ven van még. Éppen emiatt elismerésre méltó, hogy az

MMM17 programjába világszerte bevont több mint

1 200 000 pácienshez közel 4000 egyén vérnyomásadataival

Magyarország is hozzá tudott járulni.

Esetbemutatás

Egy 64 éves férfi 2018 tavaszán jelentkezett elôször a

hypertoniaambulancián. Elôzményeiben különösebb be -

teg ség nem szerepelt, számos rizikófaktorral rendelke-

zett: obes (BMI: 31, haskörfogat 104 cm), 40 éve dohá-

nyos, vérnyomása 165/95 Hgmm volt (rendelôi méréssel

ÖSSZEFOGLALÁS A hypercholesterinaemia és a hypertonia – mint az ischaemiás
szívbetegség legfôbb rizikófaktorai – összefüggésben vannak a cardiovascularis
mor talitás és morbiditás jelentôs növekedésével. Ezek a rizikófaktorok szoros kap -
csolatban állnak egymással, a hypertoniások 50%-ának emelkedett a koleszterin -
szintje. A hypertonia kezelésének legfrissebb, 2018. augusztusi európai irányelvei
szerint a sztatinok alkalmazását javasolják dyslipidaemiás, illetve nagy cardiovascu-
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három egymást követô mérés átlagaként). Laborértékei az

1. ábra A részén láthatók. Megállapítható, hogy a be teg nek

metabolikus szindrómája van, amely a felnôtt la kosság leg-

alább 25%-át érinti. A beteg megértette, hogy a nem

gyógyszeres kezelés, vagyis az életmód-terápia elengedhe-

tetlen a hypertoniás betegek kezelésében (a túlsúly csök-

kentése, rendszeres fizikai aktivitás, a sófogyasztás csök-

kentése, a szívbarát étrend – mediterrán diéta –, az alko-

holfogyasztás mérséklése, a dohányzás abbahagyása) (2.
ábra), és a vérnyomáscsökkentô kezelés szükségességét

elfogadta, ezért fix kombinációként perindopril/indapa-

mid kezelést kezdtünk, valamint metformint indítottunk.

Sztatint azonban nem volt hajlandó szedni, mivel annyi

rosszat hallott ezekrôl a gyógyszerekrôl, annak ellenére,

hogy metabolikus szindrómája alapján a nagy kockázatú

hypertoniások közé tartozott (3. ábra), ami 1,8 mmol/l alat-

ti LDL-érték elérését tenné indokolttá (3).
A beteg igyekezett is betartani az életmódtanácsokat,

ennek megfelelôen a következô kontroll idôpontjában, 2018

ôszén súlya 12 kg-mal csökkent, vérnyomása javult, a

dohányzást elhagyta, és metabolikus paraméterei is ja vul tak,

bár még nem voltak célértéken (1. ábra B). Ugyan akkor az

aktuális vérnyomása (140/85 Hgmm), amely fél évvel koráb-

ban még célértéken belülinek számított volna, a legfrissebb

irányelvek szerint már célérték feletti volt, így indokolt volt

a változtatás. A sztatinkezeléstôl a beteg még mindig ide-

genkedett, pedig az életmódváltás révén elért 3,1 mmol/l-es

LDL-szint még mindig az ô kockázati csoportjának megfe-

lelô célérték felett volt. Kezelôorvosa ekkor ahhoz a „trükk-

höz” folyamodott, hogy ha már úgyis változtatni kell a vér-

nyomáscsökkentô kezelésen (a perindop ril/indapamid

helyett a hatékonyabbnak vélt perindop ril/am lodipin kom-

binációra esett a választás), ezt egy sztatint is tartalmazó fix

kombináció formájában teszi meg, ezáltal a beteg hypercho-

lesterinaemiáját is kezelni tudja. 

A vérnyomáscélértékek változása

A célérték az utóbbi években leegyszerûsödött, hiszen

egy ségesen 140/90 Hgmm a normális vérnyomás felsô

határa, e felett beszélünk hypertoniáról, még akkor is, ha

a 2017 végén megjelent amerikai kardiológiai irányelvek

ennél alacsonyabb érték, nevezetesen 130/80 Hgmm

feletti értékeket már I. stádiumú hypertoniának nevezik

1. ábra. Bemutatott betegünk adatai

2. ábra. A hypertonia kezelésének megkezdése
Williams B, Mancia G, et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. The Task Force for the management of arterial
hypertension of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Society of Hypertension (ESH). European Heart Journal (2018) 00, 1–98.
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(4). Az persze nem baj, ha a 130–140 Hgmm közöttiek

sem érzik feltétlenül biztonságban magukat, ebben a

kategóriában ugyanis már fokozott jelentôsége van a nem

gyógyszeres (életmód)terápiának. 

Az európai irányelv (5) ugyan változatlanul a 140/90

Hgmm feletti vérnyomást tekinti hypertoniának, legalábbis

a rendelôi méréseket alapul véve, azonban a célérték vonat-

kozásában a korábbi elvekhez képest erélyesebb mértékû

vérnyomáscsökkentést tûzött ki célul: 18–65 éves kor között

130 Hgmm alá, míg 65–79 éves kor között 130–139 Hgmm

közé kell a vérnyomást csökkenteni. A 80 év feletti, a keze-

lést jól toleráló hypertoniásokban szintén a 130–139 Hgmm

közötti szisztolés vérnyomástartomány az elérendô cél.

Diasztolés vérnyomás tekintetében 70–79 Hgmm közötti

érték lenne a kívánatos (4. ábra). 120/70 Hgmm alá viszont

nem célszerû csökkenteni a vérnyomást, mivel fokozódhat-

nak a nemkívánatos események és szervkárosodások. Kóros

proteinuria esetén a szisztolés célérték <130 Hgmm, de

fokozott figyelmet kell fordítani a vesefunkcióra és a beteg-

együttmûködésre.

A gyógyszeres kezelés legfrissebb
alapelvei

Egyértelmûen bizonyított, hogy a hatékony antihiperten-

zív terápia kedvezô hatású mind a micro- (nephropathia,

retinopathia, neuropathia), mind a macroangiopathiás szö-

vôdmények (stroke, AMI, perifériás érbetegség) megelô-

zésében, illetve javításában. A nem gyógyszeres kezelés,

vagyis az életmód-terápia elengedhetetlen a hypertoniás

betegek kezelésében, ugyanakkor a legtöbb beteg eseté-

ben nehezen valósítható meg a diétás és életmódbeli

elôírások betartása.

A gyógyszeres kezelés vonatkozásában a 2018-as irányelvek

– beleértve a legfrissebb magyar ajánlást is (6) – újdonsága,

hogy gyakorlatilag nincs olyan klinikai szituáció, il let ve a hy -

pertoniának olyan enyhe stádiuma, amikor mo no terápiával

kel lene kezdeni a kezelést. Rögtön az elsô lép csôben már

kombinációs kezelés javasolt, amelynek alapvetô hatóanyagai

a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszerre (RAAS) ható

Rendelôi szisztolés vérnyomás célértéktartományai (Hgmm) Diasztolés 
Életkori Nem HT+ HT+ HT+CKD+ HT+ vérnyomáscélérték 
csoportok komplikált HT HT+DM HT+CAD stroke/TIA1 PAD AU2 CKD3 tartományai (Hgmm)

18–65 éves 120–129 120–129 120–129 120–129 120–129 120–129 130–139 70–79

> 65 év 130–139 130–139 130–139 130–139 130–139 130–139 130–139 70–79

AU = albuminuria; HT = hypertonia; DM = diabetes mellitus; CAD = coronariabetegség; TIA = átmeneti ischaemiás attak; PAD =
perifériás verôérbetegség; CKD = krónikus vesebetegség
1Megelôzô stroke/TIA esetében és nem közvetlenül stroke után.
2Albuminuria ≥ 30 mg/nap.
3Albuminuria < 30 mg/nap.

4. ábra. Meddig csökkentsük a vérnyomást?
Farsang Cs, Járai Z. A Magyar Hypertonia Társaság irányelve. A hypertoniabetegség ellátásának irányelvei. Hypertonia és Nephrologia
2018;22(Suppl5) S1-S36.

3. ábra. Az LDL-C-szintre vonatkozó terápiás célértékek a különbözô kockázatú csoportokban
Mach F, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the Management of Dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk. The Task Force
for the Management of Dyslipidaemias of the European Society of Cardiology (ESC) and European Atherosclerosis Society (EAS). Published: 31.
August 2019. Eur Heart J 2020;111-88. https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz455
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szerek egyike, vagyis egy korszerû ACE-gátló (ACEi) vagy egy

angiotenzinreceptor-blokkoló (ARB). Elôbbiek közé so rol juk

például a perindoprilt, ramiprilt, lizinoprilt, trandolaprilt, míg

utóbbiak közé a valzartant, telmizartant, irbezartant, lo -

zartant, kandezartant (illetve hamarosan megjelenik ha zánk -

ban egy újabb szer, az olmezartan). A hypertonia-guide line-ok

egyér tel mû állásfoglalása, hogy az ACE-gátlók és az ARB-k

egyen értékûek, a terápia bármelyikkel megkezdhetô, amit

megerôsít Messerli és munkatársainak metaanalízise is (7). A

RAAS-gátlók kiválóan kombinálhatók diuretikummal (inda-

pamid vagy kis dózisú hidroklorotiazid, utóbbi 12,5-25 mg-os

dózisban, amely a fix kombinációkban szerepel, még nem fejt

ki kedvezôtlen metabolikus hatást sem a szénhidrát-, sem a

lipidanyagcsere vonatkozásában), valamint bármelyik kal -

cium antagonistával, legyen az dihidropiridin (amlodipin, ler -

ka nidipin, esetleg lacidipin) vagy nem dihidropiridin típusú

(verapamil, diltiazem). Ez a kettôs vagy hármas kombináció

jelenti a terápia alapját, amelyek akár fix kombinációkban is

léteznek, és például diabetesben a nehezebben elérhetô cél-

érték miatt kiemelt jelentôségük van. Ha háromfajta vérnyo-

máscsökkentôvel, amelyek között tia zid(szerû) diuretikum is

szerepel, nem érjük el, hogy a beteg vérnyomása 130/80

Hgmm alá csökkenjen, terápiarezisztens hypertoniáról beszé-

lünk. Terá pia rezisztens hypertoniában érdemes mineralokor-

tikoidreceptor-antagonistákhoz (MRA) nyúlni, amelyek a hy -

per tonia kezelésében még mindig méltatlanul háttérbe van-

nak szorítva. A terápiarezisztenciának ugyanakkor sokszor a

betegek nem megfelelô együttmû kö dé sében rejlik az oka. A

betegek nehezen értik meg, hogy egy tünetmentes állapot

miért igényel hosszú távú, akár élethosszig tartó gyógyszeres

kezelést, ami ráadásul mellékhatásokat is okozhat, ráadásul

sokszor nem is egy, hanem két-há rom tablettát kellene rend-

szeresen szedniük. Éppen a jobb adherencia érdekében dol-

gozta ki az Európai Hyper tonia Társaság a „single pill” straté-

giát, vagyis az elsô két lép csôben egy tablettában adható fix

kettôs, illetve hármas kom  binációt javasol a hypertonia kez-

deti terápiájában (5) (5. ábra).

Miért javasolt a hypertonia 
és a hyperlipidaemia együttes
kezelése, és elsôsorban mely 
betegcsoportokban lehet ez a 
fix kombináció különösen elônyös?

Ha az európai legfrissebb hypertoniaajánlásra gondolunk,

amely most már egyértelmûen a terápia fix kombinációkkal

való megkezdését helyezi elôtérbe, akkor nem kétséges, hogy

a perzisztencia növelése érdekében az egy tab lettában együtt

adható kombinációs készítményeké a je len és a jövô. Ezzel a

stratégiával nemcsak költséget lehet megtakarítani, hanem

hatásosabbá lehet tenni a terápiát, ami miatt egyértelmûen

ezt támogatja az ajánlás. Egy olyan kombinációval, ami együtt

tartalmaz egy bizonyítottan érprotektív, kiváló ACE-gátlót, a

perindoprilt és az amlodipint, ami szintén kitûnô védelmet

nyújt az atherosclerosis ellen, nem csupán a célérték elérésé-

ben, ha nem az atheroscleroticus folyamatok lassításában is

kedvezô eredményeket lehet elérni. Ez a kettôs kombináció

bizonyított elônyökkel bír, és alkalmazását a guideline is ajánl-

ja. De, amikor hypertoniás beteget kezelünk, akkor nagyon

gyakran tapasztaljuk egy másik rizikótényezônek, a magas

koleszterinszintnek a jelenlétét is. Sajnos, a közvéleményben

még mindig nem eléggé erôs az a tudat, hogy ez a hyperto -

niához hasonlóan „néma gyilkosként” milyen veszélyes, és

ugyanolyan komolyan kell venni a rendezését, mint a magas

vérnyomásét. A magas koleszterinszintet, ha hypertoniával

együtt van jelen, akkor még erélyesebben csökkenteni kell,

5. ábra. „Single-pill" stratégia a hypertonia kezelésében az ESC/ESH ajánlás szerint
Williams B, Mancia G, et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension. The Task Force for the management of arterial
hypertension of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Society of Hypertension (ESH). European Heart Journal (2018) 00, 1–98.

eset_benczur_globalis__Layout 1  2020.02.25.  16:24  Page 24



2020;24(1) GLOBÁLIS GONDOLKODÁS, AVAGY A RIZIKÓFAKTOROK EGYÜTTES KEZELÉSÉNEK FONTOSSÁGA 25

IRODALOM

1. Beaney T, Schutte AE, Tomaszewski M, et al. May Measurement Month 2017:
an analysis of blood pressure screening results worldwide. Lancet Glob
Health 2018;6:e736-43.

2. Nemcsik J, Pall D, Abraham G, et al. May Measurement Month 2017: an
analysis of blood pressure screening in Hungary–Europe. European Heart
Journal Supplements 2019;21(SupplD):D56-D58.
https://doi.org/10.1093/eurheartj/suz054

3. Mach F, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the Management of
Dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk. The Task
Force for the Management of Dyslipidaemias of the European Society of
Cardiology (ESC) and European Atherosclerosis Society (EAS).
Published: 31. August 2019. Eur Heart J 2020;111-88. 
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehz455

4. Whelton PK, Carey RM, Aronow WS, et al. 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/
ACPM/AGS/APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA Guideline for the Prevention,
Detection, Evaluation, and Management of High Blood Pressure in
Adults: Executive Summary: A Report of the American College of Car dio -
logy/American Heart Association Task Force on Clinical Practice
Guidelines. 2018;71(6):1269-324. 
https://doi.org/10.1161/HYP.0000000000000066

5. Williams B, Mancia G, et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management
of arterial hypertension. The Task Force for the management of arterial
hypertension of the European Society of Cardiology (ESC) and the
European Society of Hypertension (ESH). European Heart Journal
2018;39(33):1-98.

6. Farsang Cs, Járai Z. A Magyar Hypertonia Társaság irányelve. A hypertonia -
betegség ellátásának irányelvei. Hypertonia és Nephrologia 2018;22
(Suppl5):S1-S36.

7. Bangalore S, Fakheri R, Toklu B, et al. Angiotensin-converting enzyme inhibi-
tors or angiotensin receptor blockers in patients without heart failure?
Insights From 254,301 Patients From Randomized Trials. Mayo Clin Proc
2016;91(1):51-60. https://doi.org/10.1016/j.mayocp.2015.10.019

8. Kékes E. A kombinált antihypertensiv és antilipid kezelés a mindennapi
gyakorlatban. Hypertonia és Nephrologia 2009;13:3-10.

9. Simonyi G. Lipidcsökkentô terápia és betegadherencia a MULTI GAP
2013 vizsgálat tükrében. Orvosi Hetilap 2014;155:669-75. 
https://doi.org/10.1556/OH.2014.29905

10. Cholesterol Treatment Trialists’ (CTT) Collaboration, Baigent C, Blackwell L,
Emberson J, et al. Efficacy and safety of more intensive lowering of LDL
cholesterol: a meta-analysis of data from 170,000 participants in 26 rando-
mised trials. Lancet 2010;376:1670-81. 
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(10)61350-5

11. Dalhöf B, et al. Prevention of cardiovascular events with an antihyperten -
sive regimen of amlodipine adding perindopril as required versus atenolol
adding bendroflumethiazide as required, in the Anglo-Scandinavian
Cardiac Outcomes Trial–Blood Pressure Lowering Arm (ASCOT-BPLA):
a multicentre randomised controlled trial. Lancet 2005;366:895-906. 
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(05)67185-1

12. Simonyi G. A hipertónia és a dyslipidaemia együttes kezelése hármas fix
gyógyszer-kombinációval: Elônyök a kardiovaszkuláris prevencióban és a
beteg-adherenciában. Metabolizmus 2017;15(4):228-32.

hiszen a kettô együtt még fokozottabb cardiovascularis kocká-

zatot jelent (8). A statisztikai adatok azonban azt mutatják,

hogy az egyik legkevésbé hûségesen szedett gyógyszerek a

sztatinok. A betegek jelentôs része akár már a második, harma-

dik havi gyógyszert sem váltja ki. Ráadásul ez nem csupán a

tünetmentes egyéneknél van így, hanem, sajnos, az infarktu-

son átesett betegek nagy része is elhagyja a sztatinját, mert

negatív tartalmú információk érik a sztatinok kapcsán: egyes

adatok szerint egy évvel a terápia megkezdése után a betegek-

nek mindössze 20%-a szedi a sztatinját (9). Pedig a sztatinok

az egyik legbiztonságosabb és a legtöbbet vizsgált gyógysze-

rek, több évtized tapasztalata, sok százezer betegben végzett

hosszú távú, kemény végpontú klinikai vizsgálatok egyértelmû

evidenciái állnak velük kapcsolatban rendelkezésre. Túl azon,

hogy a sztatinok csökkentik a koleszterin számszerû értékét,

egészen egyedülállóan képesek az atheroscleroticus folyama-

tokat a non lipid, pleiotrop hatásaik révén lelassítani, megállí-

tani vagy akár plakkregressziót is elérni. Sztatint teljesen egy -

értelmûen szedni kell hypertoniában, diabetesben, ismert

manifeszt érbetegségben, vascularis intervenciók után, lezaj-

lott szívizominfarktus és stroke után. 1 mmol/l-es LDL-

koleszterin-szint-csökkentéssel 10%-kal mérsékelhetô az

össz- és 20%-kal a coronariahalálozás. A major coronariaesemé-

nyek esélye 23%-kal, míg a stroke-kockázat 17%-kal mérsékel-

hetô. A sztatinszedés hasznosságát minden alcsoportban iga -

zolták. Megfigyelték, hogy a sztatin szedés haszna már az elsô

évben je lent kezik, amely szedésének késôbbi éveiben még

jelentôsebbé válik (10).

Milyen módon lehet javítani a betegek
gyógyszerszedési fegyelmét?

Az adherencia javítása érdekében lehetôség van bizonyos

„trükkökhöz” folyamodni, amiben óriási segítséget jelent, ha

a vérnyomáscsökkentôvel együtt, egy tablettában kombinál-

va lehet a sztatint beadni. A betegnek elmondhatjuk, hogy

egy erôteljes, jótékony hatású vérnyomáscsökkentôt kap, és

ezzel együtt „belecsempésztük” azt a sztatint, amelyet

külön tablettaként kellett volna neki beszedni. Az ilyen

jellegû hármas kombinációnak megvannak az elméleti alap-

jai és bizonyítékai. Az atorvasztatin, perindopril és amlodipin

hármas kombináció akár már közepes dózisban is egymás

hatását erôsítve éri el az érrendszeri védelemre gyakorolt

jótékony hatását, és segít az endothelfunkció javításában,

illetve a plakkok stabilizálásában. Ez a hármas fix kombiná-

ció segít abban, hogy az érrendszert hosszú távon védjük a

célszervkárosodásoktól, aminek az ASCOT vizsgálatig (11)
visszamenôleg nagyon sok egyértelmû bizonyítéka található

a szakirodalomban. Ráadásul a két legfôbb rizikófaktor, a

hypertonia és a hyperlipidaemia együttes kezelése nagyobb

mértékû kockázatcsökkenést eredményezhet, mintha csak

egyik vagy másik kockázati tényezôt kezelnénk hatékonyan.

Következtetések

Az adherencia növelésének egyik legfôbb eszköze a megfe-

lelô edukáció mellett a fix kombinációk alkalmazása. Az

ACEi/CCB fix kombinációhoz „házasított” sztatinkezelés-

nek számos elônye lehet: az endothelre, az atherosclerosis

folyamatára kifejtett protektív hatás szinergista módon érvé-

nyesül a három hatóanyag együttes adásakor, ennek a plakk -

stabilizálásban óriási szerepe van (12). A betegek gyógyszer -

hûségét jelentôsen növelheti, ha két vagy há rom tabletta he -

lyett egy szem bevételével megoldható a terápia, és ez a leg-

frissebb európai ajánlás egyik legfôbb üzenete is. Ráadásul a

külön tablettában alkalmazott szta tinokkal szemben „into-

leráns” betegek minden különösebb panasz nélkül tudják

szedni a vérnyomáscsökkentôkkel fix kombinációban alkal-

mazott sztatinjukat, amely a rizikófaktorok hosszú távú

kontrollja szempontjából létfontosságú szempont.
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A diabetes definíciója (1. ábra)

A rendszeres HbA1c-szint-ellenôrzés 

kulcsfontosságú a célérték eléréséhez!

– HbA1c-teszt elvégzése évente kétszer javasolt azoknál,

akiknél a kezelést sikeresen beállították.

– Egy évben négyszer szükséges a HbA1c-teszt elvégzése,

ha a kezelést megváltoztatják vagy a glykaemiás

célkitûzés nem valósul meg.

– Adott esetben – a beteg állapota függvényében – szük-

ség szerinti gyakorisággal kell a tesztet elvégezni.

A glykaemiás cél általánosságban 7% HbA1c alatti érték

(<7 mmol/l éhomi vércukor).

A betegség jellemzôi (hypohajlam, társbetegség, idôtar-

tam stb.), illetve a beteg attitûdje és körülményei a célérték

meghatározását erôsen befolyásolják, ezért az orvosnak egye-

di módon kell dönteni, hogy a célértéket szigorúbb (<6,5%)

vagy kevésbé szigorú (<8%) HbA1c-irányba tolja (2. ábra).

A 2-es típusú diabetes mellitus
kezelési alapelvei (3. ábra)

A betegek életstílusának befolyásolása (3)

– Az önkezelés oktatása és támogatása (diabetes self-

management education and support – DSMES) 

– optimális étrend kialakítása és ellenôrzés;

– folyamatos fizikai aktivitás; 

– dohányzás eltiltása vagy leszoktatás;

– pszichoszociális gondozás.

A 2-es típusú diabetes mellitus gyógyszeres

kezelésének menetrendje (4. ábra)

Idôs betegek esetén mire kell figyelni?
Mivel a 2-es típusú diabetes leggyakrabban idôskorban,

65 év feletti egyéneknél fordul elô, fontos, hogy a gyógy-

szeres kezelésnél, illetve a gyógyszerek kiválasztásánál a

korra, valamint a társuló betegségek jelenlétére is figyel-

nünk kell. Erre ad jó támpontot LeRoith és munkatársai

2019-ben megjelent közleménye (5, 6), amelyet az 1. táblá-
zatban mutatunk be.

Hypertonia kezelése diabetes mellitusban

Alapelvek:

– A vérnyomást minden rutin orvosi vizit alkalmával

mérni szükséges.

– Akinél a vérnyomás 140/90 Hgmm felett van, ott ismé-

telt mérésekkel kell igazolni a hypertonia diagnózisát.

– Otthoni vérnyomás-ellenôrzés is szükséges.

– Hypertonia + nagy cardiovascularis kockázat esetén a

vérnyomáscélérték <130/80 Hgmm, kis kockázat ese-

tén <140/90 Hgmm.

– Terhes nôk esetén, ha a társuló hypertoniát kezelni kell,

akkor a célérték 120-160/80-105 Hgmm közötti a mag-

zat érdekében. 

I R Á N Y E L V E K  

A 2-es típusú diabetes mellitus kezelése, gondozása 
– ADA–EASD, 2018–2019

Az Amerikai (ADA) és az Európai (EASD) Diabetes Társaság 2018-ban a 2-es típusú diabetes kezelési alapelveirôl
adott ki egy közös ajánlást (1), majd 2019-ben az ADA Professional Practice Committee tagjai közölték a cukorbeteg-
ség kezelési-gondozási javaslataikat a klinikusok számára (2). Fentieken túl kidolgozták a diabeteshez társult hyperto-
nia és hyperlipidaemia kezelési irányelveit is (3, 4). A javallatokat és irányelveket egy rövid illusztratív képsorban
mutatjuk be.

1. ábra. A praediabetes és diabetes definíciója (ADA, 2019) (5) 
éPG = éhomi plazmaglükóz

iranyelv_DM__Layout 1  2020.02.25.  13:28  Page 27



28 KÉKES EDE HYPERTONIA ÉS NEPHROLOGIA

2. ábra. Az egyedi glykaemiás (HbA1c) célmeghatározás alapelvei (2)

3. ábra. A fô célkitûzés, azaz az optimális életminôség és a diabetesszel járó komplikációk megelôzése összetett, sok tényezô-
bôl álló feladat, amelynek alapelveit mutatjuk be (1)
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A diabeteshez társult hypertonia gyógyszeres kezelési

menetrendjét az 5. ábrán mutatjuk be.

Kóros lipidprofil befolyásolása diabetes mellitusban

Alapelvek:

– Testsúlycsökkentés (mediterrán vagy DASH-diéta).

– Célkitûzés: szérumtriglicerid-szint <1,7 mol/l és a

HDL-koleszterin-szint férfiaknál <1 mmol/l, nôknél

<1,3 mmol/l.

– A teljes lipidprofil (összkoleszterin, LDL-koleszterin,

triglicerid, HDL-koleszterin) mérése a diabetes diagnó-

zisának felállítása során, majd – ha nincs kóros lipidpro-

fil – ötévente ismétlés. Kóros profil esetén gyakoribb

ellenôrzés.

– Ha sztatin- vagy kombinált kezelés szükséges, akkor 4-

12 hetente az LDL-koleszterin ellenôrzése szükséges.

Az LDL-koleszterin-célérték <1,8 mmol/l.

A sztatin- vagy a kombinált kezelés menetrendjére is

elkészültek az alapelvek (4) (6. ábra).

Összeállította: Kékes Ede

4. ábra. A 2-es típusú diabetes mellitus gyógyszeres kezelésének menetrendje (1) 

ASCVB = atheroscleroticus eredetû cardiovascularis betegség; KVB = krónikus vesebetegség; SZE = szívelégtelenség; CV =
cardiovascularis; GLP-1-RA = GLP-1-receptor-agonista; DPP-4 = dipeptidil-peptidáz-4-gátló; SU = szulfanilurea; SGLT-2 = nát-
rium-glükóz kotranszporter-2-gátló; TZD = tiazolidindion (glitazonok)
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1. táblázat. Idôs betegek esetében a gyógyszerkiválasztás szempontjai

Gyógyszer Idôs beteg Idôs beteg + KVB 3-5 stádium Cardiovascularis betegség

Inzulin okozhat hypoglykaemiát csökkent clearance, hypoveszély, 
dózisigazítás

folyadékretenció, 
ha TZD-vel adjuk

gyors hatású inzulin postpran dia-
lisan gastroparesis

hypo veszélyes: aritmia 
vagy stroke lehet

Metformin gastrointestinalis panaszok
nincs hypo, B12-hiány 
lehet

dóziscsökkentés 1000 mg/nap, ha 
GFR <45
ne kezdjük el, ha eGFR <45, stop 
eGFR <30
stop, ha veszély van akut vesesé-
rülésre

jó hatású 
coronariabetegségben
kerülni kell súlyos 
SZE-ben (laktátacidosis) 

Szulfanilureák okozhat hypót, 
súlynövekedést

gliburid kerülendô eGFR <60
glimepirid kerülendô rGFR <30
glipizid óvatosan, ha eGFR <30

hypo lehet, ami kerülendô 
(aritmia, stroke)

Glinidek okozhat hypót nateglinid stop, ha eGFR <60, de 
mehet dialízis alatt

hypót okozhat, veszély: 
aritmia, stroke

Glitazonok nem okoz hypót, 
csonttörésveszély, 
súlynövekedés, 
folyadékretenció lehet

dózist nem befolyásolja, csonttörés, 
súlynövekedés, folyadékretenció 
lehet

pioglitazon csökkenti a 
CVB-mortalitást, okozhat 
folyadékretenciót, ami 
rontja az SZE-t

Alfa-glükozidáz-
inhibitor

nem okoz hypót, 
gastrointestinalis panasz
lehet

ha a szérumkreatinin >180 µmol/l

DPP-4-gátlók
Gliptinek

nem okoz hypót szitagliptin eGFR >50 100mg/nap
eGFR 30-51 50 mg/nap
eGFR <30 25 mg/nap
saxagliptin eGFR >50 2,5–5 mg/nap
eGFR ≥50 2,5 mg/nap
alogliptin eGFR >60 25 mg/nap
<30 12,5 mg/nap

saxagliptin növeli 
az SZE veszélyét

SGLT-2-gátlók nem okoz hypót
empaglifl ozin csökkenti a 
cardiovascularis mellékha-
tások gyakoribbak

kanaglifl ozin csonttörés-
veszély és végtag-láb 
amputáció!, ritkán okoz 
ketoacidosist

kanaglifl ozin: eGFR 45–60: 
100 mg/nap <45: nem
dapaglifl ozin: eGFR 60: nem
empaglifl ozin: eGFR <45: nem
ertuglifl ozin: eGFR < 60: nem
kanaglifl ozin és dapaglifl ozin 
okozhat akut vesekárosodást
empaglifl ozin és kanaglifl ozin csök-
kentheti a KVB progresszióját

empaglifl ozin és 
kanaglifl ozin igazolt,
hogy csökkenti a nagy 
cardiovascularis 
eseményeket 
és SZE-t

GLP-1-receptor-
agonisták

nem okoz hypót
gastrointestinalis panasz 
lehet

exenatid: eGFR 30: nem
liraglutid, dulaglutid, szemaglutid 
mehet
lixiszenatid eGFR <15: nem

liraglutid és szemaglutid 
csökkenti
a cardiovascularis 
eseményt
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A
diagnózis alapja a ≥7,0 mmol/l éhomi vércukor, iga-

zolt diabetes vagy inzulinhasználat, illetve orális

hypoglykaemiás szerek szedése volt (1). Ezen idô-

szak alatt a DM korstandardizált világprevalenciája 4,3%-

ról 9%-ra nôtt férfiaknál, míg nôk esetében 5%-ról 7,9%-ra

emelkedett (1. ábra).
Tudnunk kell, hogy a világméretû felmérések és elem-

zések nem különítik el az 1-es és 2-es típusú diabetest, de

gyakorlatilag a 2-es típusú DM adatairól van szó (2).
Globálisan a növekedés mindkét nemben egyenlete-

sen emelkedô. Amennyiben részletesen elemezzük az

egyes régiókat, akkor jelentôs különbségek figyelhetôk

meg. Férfiak esetében a növekedés nagymértékû Közel-

Keleten, Közép-Ázsiában és Észak-Afrikában, Közép- és

Dél-Afrikában, valamint Dél-Amerikában. Nôk esetében

csaknem teljesen hasonló a helyzet, de bizonyos

régiókban még nagyobb méretû, mint a férfiaknál.

Európában ezen idôszakban a legkisebb növekedés az

észak-európai régióban és a mediterrán országokban volt,

mérsékelt növekedést észleltek Közép-Európában (2, 3).
Az IDF 2019-ben közölt adatai alapján (4) az európai

régióban, amelybe 56 országot soroltak be Angliától Ka -

zahsztánig, ugyanolyan mértékben heterogén a DM elô -

fordulása, mint a világ más régióiban. A korstandardizált

prevalencia – 20–79 év kö zött – alapján három csoportba

oszthatók az országok: azok, akiknél a prevalencia 5%

alatt van: ilyen Fran ciaország (4,8%), Anglia (3,9%),

Belgium (4,6%), Gö rögország (4,7%), Svédország (4,8%)

és Litvánia (3,8%). A középsô kategóriában 5–9% között

mozgott a prevalencia, ide sorolható Szlovákia, Lengyel -

ország, Bulgária, Románia, Oroszország. A legmagasabb

elôfordulás (9% felett) Németországban (10,4%) és Tö -

rökországban (11,1%) van. Külön meg kell említenünk,

hogy minden régióban – átlag 25-35% – nagyon magas a

nem diagnosztizált diabetesesek száma, azaz csak

szûrôvizsgálatok során derült ki a betegség.

Más megközelítésben is elemezték a diabetes elôfordu-

lási gyakoriságát. Ez a gazdagság és jövedelem, illetve az

életkor szerinti prevalenciaelemzés. Ugyancsak a 2019.

évi IDF-feldolgozás alapján (4) mondhatjuk, hogy a legna-

gyobb a prevalencia a gazdag és közepesen gazdag orszá-

gokban, illetve az életkor elôrehaladásával együtt folyama-

tosan emelkedik 65-70 éves korig, ezután a növekedés

már csak a gazdag országokban folytatódik (4) (2. ábra).
A 2-es típusú DM-mel (DM2T) együtt járó legfôbb

etio lógiai tényezôk a túlsúly, illetve elhízás, a fizikai inak-

tivitás és az egészségtelen étkezési mód. Legjobb példa a

DM2T és a BMI párhuzamos növekedése olyan fejlett

országban, mint az Amerikai Egyesült Államok (5), illetve

erôsen fejlôdô országban, mint Kína (6). Globálisan a fen-

tiekben jelzett idôszak alatt a korkorrigált obesitas (BMI

≥30 kg/m2) prevalenciája férfiaknál 3,2%-ról 10,8%-ra,

nôknél 6,4%-ról 14,9%-ra emelkedett (7).
A diabetes legnagyobb veszélye a micro- és macrovascu-

laris nagyarányú szövôdmények megjelenése. A 28 ország-

ra és öt világrészre kiterjedô Multinational A1chieve study

T U D T A  Ö N ?  

A 2-es típusú diabetes elôfordulása a világban, 
Európában és Magyarországon
KÉKES Ede
PTE KK, I. Belgyógyászati Klinika, Kardiológiai Tanszék, Pécs

A diabetes legnagyobb, világméretû felmérését az NCD Risk Factor Collaboration 2016-ban közölt összefoglalója
mutatja be, amelyben 751 felmérést és tanulmányt összesítettek 4 372 000 fôs, 18 év feletti populációban. Az elemzés
146 ország adatait használta fel, és mutatta be a diabetes (DM) elôfordulási trendjét 1980-tól 2014-ig.

1. ábra. A diabetes globális prevalencianövekedése 1980 és
2014 között férfiak és nôk esetében. A szaggatott vonal nem
tisztított (crude) adatokat, az egyenes vonal a korstandardizált
prevalenciát, a sáv pedig a 95%-os CI-t jelzi
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alapján a macrovascularis komplikációk (myocardialis

infarctus, perifériás érbetegség, stroke, szívelégtelenség,

pitvarfibrilláció, hypertonia) globális elôfordulási átlaga

27,2%, a microvascularis komplikációké (vesebetegség,

veseelégtelenség, retinopathia, neuropathia, lábfekélyese-

dés, amputáció) 53,5% (8). A DM-mel összefüggô 2019.

évi globális halálozás nagyságát az egyes életkori csopor-

tokban a 3. ábra mutatja (4).
2000-tôl kezdôdôen a DM-mel összefüggô szövôd mé -

nyek egyértelmûen csökkenô tendenciát mutatnak a hy -

perglykaemia, a hypertonia és hyperlipidaemia egyre

sikeresebb terápiás eredményei hatására. Ezt legszeb-

ben egy amerikai feldolgozás mutatja, amely szerint a

diabetesszel összefüggô cardiovascularis betegségek,

végtag-amputáció, végstádiumú veseelégtelenség aránya

is szignifikánsan csökken 2000 óta, még az idôs korcso-

portokban is (9).
Magyarországon ugyancsak nagy a 2-es típusú diabetes-

ben szenvedôk száma. 2001 és 2014 között fokozatosan

nôtt a standardizált prevalencia (4,2%-ról 6,4%-ra). Ez lét-

számban 423 000, illetve 727 000 lakost jelent. Az idôs

egyéneknél (>71 év) is fokozatosan egyre gyakoribb a

DM2T megjelenése. Ugyanakkor 2011-tôl a növekedés

üteme csökkenést mutat (10) (4. ábra).

2. ábra. A diabetesprevalencia az országok gazdasági fejlettsé-
ge, valamint az életkor függvényében (3)

3. ábra. A diabetesszel összefüggô halálozás az életkori cso-
portok függvényében, az IDF Atlas 2019 adatai alapján

4. ábra. A 2-es típusú diabetes elôfordulása Magyarországon 2001 és 2014 között Kempler és munkatársai adatai (10) alapján
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A 2019. évi IDF Atlas szerint a hazai korkorrigált preva-

lencia (20–79 év között) 6,9%, ami 684 500 beteget jelent

(4). A DM-összprevalencia valamivel magasabb az 1-es

típus létszáma miatt, a két típus elôfordulási aránya 94%:

6% (2-es típus: 1-es típus).

Winkler és munkatársai (11) 2013. évi adatai szerint a

korábban nem ismert és diagnosztizált esetek arányát

7,665-ben adták meg, az IDF 2019. évi adatai szerint

6,9%. Mindkettô lényegesen alacsonyabb a világ- és

európai arányoknál. Ennek oka lehet, hogy Magyar -

országon a diabetesszûrés magasfokú és folyamatos

(11–13).
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A
hyperkalaemia gyakran elôforduló és potenciálisan

veszélyes ionzavar mind az alapellátást igénybe ve vô

betegek, mind a kórházba felvett betegek körében.

Két nemrég publikált, angol, illetve svéd szerzôk által vég-

zett, 195 178, illetve 364 955 beteg adatait feldolgozó epide-

miológiai felmérés szerint a hyperkalaemia (>5 mmol/l)

incidenciája az alapellátást igénybe vevô egyének körében

2,86–4,99 eset/100 beteg-év volt; utóbbi esetszám 7%/há -

rom éves incidenciának felel meg (1, 2). Az esetek többségé-

ben, 91,2%-ában a hyperkalaemia enyhe volt (5–5,5

mmol/l), míg 7,2%-ban fordult elô 5,6–6,0 mmol/l közötti

hyperkalaemia, és 1,6% volt a 6 mmol/l szint feletti hyperka-

laemia aránya. A hyperkalaemia az esetek harmadában ismé-

telt mérés során is fennállt. Minél magasabb volt a szérum-

kálium- (sK-) szint, annál nagyobb arányban fordultak elô

szövôdmények a késôbbiekben. Markáns különbség észlel-

hetô az 5–5,5 mmol/l-es, illetve a 6 mmol/l feletti sK-szint

észlelését követô események elôfordulási gyakoriságának

tekintetében 100 beteg-évre számolva: összmortalitás 2,5,

illetve 12,6; hospitalizáció 13,8, illetve 28,9; akut veseelég-

telenség 1,2, illetve 4,1; dialízis 0,12, illetve 1,15, arrythmia

1,1, illetve 1,8; hirtelen szívhalál 0,13, illetve 0,44 (1).
Singer és munkatársai retrospektív felmérése alapján a

sürgôsségi betegosztályra (SBO) kerülôk közül azok köré-

ben, akiknél történt sK-szint-meghatározás, 3,6%-os

arányban fordult elô 5 mmol/l feletti sK-szint. A hyperka-

laemiás betegek idôsebbek voltak (64 vs. 49 év) a nem

hyperkalaemiásoknál. Az SBO-n történô megjelenéshez

köthetô fekvôbeteg-ellátás során annál nagyobb volt a

mortalitás aránya, minél magasabb volt az SBO-n mért K-

szint: 3,9% 5,1–5,4 mmol/l közötti sK-szint esetén; 5,5%

5,5,–6,0 mmol/l-es sK-szint esetén és 13,7% 6 mmol/l

feletti sK-szint esetén (3).
A kórházba felvett fekvôbetegek körében egyéves pe rió -

dust áttekintve az 5,5 mmol/l vagy a feletti hyperkalaemia

incidenciája 13,5% volt az Amerikai Egyesült Államokban

(4). A kórházi ellátás során fellépô hyperkalaemia mind a

kórházon belüli, mind az exmissziót követô mortalitás pre-

diktora. A kezdetben normokalaemiás, majd hy per -

kalaemiássá váló betegek kórházon belüli mortalitásának

esélye 2,8-szerese, exmissziót követô mortalitásának esé-

lye pedig háromszorosa azon betegekének, akik normoka-

laemiások maradtak (5).
Több kórállapot, valamint gyógyszer is növeli a hyperkalae-

mia rizikóját. Az 5 mmol/l feletti sK-érték incidenciája 100

beteg-évre számolva cukorbetegségben 12,3, szívelégtelen-

ség esetén 21,2, szívinfarktust követôen 16,4, krónikus vese-

betegségben 60–30 ml/min/1,73 m2-es eGFR esetén 15,6, 30

ml/min/1,73 m2-es eGFR alatt 107, a renin-angiotenzin-

aldoszteron rendszert (RAAS) gátló gyógyszerek szedése

mellett 10,2 (2). Az 5,5 mmol/l felletti sK-szint három éven

belüli elôfordulásának esélye diabetesben 1,62-szorosa, szív -

elégtelenségben 1,14-szorosa, 30–60 ml/min/1,73 m2-es

eGFR esetén 2,25–szorosa, 30 ml/min/1,73 m2 alatti eGFR

esetén 6,39-szorosa a felsorolt kórállapotok hiányában fennál-

ló esélynek. A renin-angiotenzin-aldoszteron rendszert

(RAAS) gátló gyógyszerek szedése 1,22–1,54-szoros esélynö-

vekedést eredményez (2). Azon betegek körében, akiknek sK-

szintje 6 mmol/l feletti volt, kétszer olyan gyakori volt a mine-

ralokortikoidreceptor-antagonista (MRA) használata, mint

≤ 6 mmol/l-es K-szint esetén (1). A hyperkalaemia elôfordulá-

si aránya a hypertoniás betegek, cerebrovascularis kórképben,

illetve perifériás verôérbetegségben szenvedôk körében is

emelkedett, ami feltehetôen a RAAS-inhibitorok szedésével

áll összefüggésben. A RAAS-gátlókkal együtt adott thiazid

diuretikum szedése csökkenti a hyperkalaemia esélyét.

Minél többször történik egy betegnél laboratóriumi

vizsgálat, annál nagyobb az esélye annak, hogy a hyperka-

laemia kiderüljön (2). Angliai adatok szerint a cukorbete-

gek 9%-ában, a szívelégtelenségben vagy krónikus vesebe-

tegségben szenvedôk 5%-ában nem történik évente ká -

lium szint-ellenôrzés (1).
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Problémafelvetés, jelentôség

Atheroscleroticus cardiovascularis betegeknél (ASCVD)

szekunder prevencióban alkalmazott sztatinterápia csök-

kenti a cardiovascularis események és halálozás gyakorisá-

gát kontrollált, randomizált vizsgálatok (CRT) alapján. A

vizsgálatok azt is igazolták, hogy a nagy dózisú sztatinterá-

pia (40–80 mg/nap atorvasztatin; 20–40 mg/nap rozuvasz-

tatin) hatékonyabban csökkenti a cardiovascularis esemé-

nyeket, mint a mérsékelt vagy alacsony dózis. Maximális

dózis az arteriosclerosis regresszióját igazolta, alacsony

LDL-C-érték elérése, biztonságosság mellett coronaria-,

illetve cerebrovascularis betegeknél nagy metaanalízisek

(CTTC) alapján. 2013-ban az ACC/AHA lipidterápiás

irányelv az LDL-célérték helyett – paradigmaváltásként –

75 éves korig nagy dózisú sztatinterápiát javasol ASCVD

esetén.

Az elvégzett retrospektív kohorszvizsgálat célja megha-

tározni az egyéves mortalitást a Veteran Affairs (VA)

egészségügyi adatbázis adatai alapján ASCVD-betegeknél

különbözô intenzitású sztatinterápiás csoportokban,

különbözô életkorú populációkban.

Módszerek

Bevonásra kerültek a 2013. április 1–2014. április 1. között

a Veteran Affairs egészségügyi adatbázis 21–84 év közötti

járóbetegei közül igazolt ASCVD (ICD-9 kód: coronaria,

cerebrovascularis betegség, PAD) -betegek, akiknél a

megelôzô két évben ≥1 ASCVD-kódolás vagy járó -

betegvizit rögzítése történt ≥2 alkalommal. 

Kizárásra kerültek azok, akiknél az LDL-C <1,3 mmol/l

vagy >15 mmol/l, utolsó fél évben nem váltották ki a szta-

tinterápiát; sztatinintoleránsak; jelenleg mérsékelt dózisú

sztatinterápiát alkalmaznak, de a korábbi öt évben bármi-

kor nagy dózist alkalmaztak.

A sztatinterápia intenzitásának klasszifikációja az

ACC/AHA koleszterin-irányelv alapján történt. Sztatin -

használat legalább a bevonást megelôzô hat hónap folya-

matos gyógyszerfelírás és -kiváltás esetén áll fenn. Ala -

csony intenzitású terápia: 20–40 mg fluvasztatin, 20 mg

lovasztatin, 10 mg szimvasztatin, 10–20 mg pravaszta-

tin; mérsékelt intenzitás: 10–20 mg atorvasztatin, 5–10

mg rozuvasztatin, 80 mg fluvasztatin, 40 mg lovasztatin,

20–40 mg szimvasztatin, 40–80 mg pravasztatin; nagy

dózisú kezelés (LDL-C-szintet közel 50%-kal csökken-

tô – plakkregressziót eredményezô adag): 40–80 mg

atorvasztatin, 20–40 mg rozuvasztatin, 80 mg szimvasz-

tatin.

Elsôdleges végpont: összhalálozás az átlagosan 492 nap

alatt. Másodlagos végpontok: egyévi hospitalizáció (AMI,

cerebrovascularis esemény, COPD, neoplasia, bármely

ok), egy éven belüli új keletû diabetes, egyéves túlélés,

amelyek két életkori alcsoportban külön is értékelésre

kerültek (≤75 éves, >75 éves). 

Statisztikai analízis kétoldalas teszttel történt, p<0,05

szignifikanciaszinttel, SAS 9.4 szoftverrel: folyamatos vál-

tozókkal történt varianciavizsgálat, χ²-teszt, Cox regresz-

sziós analízis, az adjukáció során propensity score súlyozá-

sa segítségével.

Eredmények

Az átlagosan 492 napos követés során 509 766 dokumen-

tált ASCVD (átlagéletkor: 68,5 év, SD: 8,8; 499 598

férfi, 10 168 nô) -betegek megoszlása: nagy dózisú szta-

tint kapók csoportjában 150 928 (29,6%); mérsékelt

dózisú 232 293 (45,6%); alacsony dózisú 33 920 (6,7%)

fô került; 92 625 (18,2%) fô nem kapott sztatinterápiát.

A kiindulási jellemzôket az 1. táblázat mutatja.

Többségében férfiak, fehér rasszból, dominálóan coro-

nariabetegek kísérô hypertoniabetegséggel. A sztatinad-

herencia 81–83% közt volt a 12 hónap alatt a gyógyszer-

kiváltási adatok alapján (nem a pontos, beteg által tör-

tént bevétel alapján).

Elsôdleges végpont: összhalálozás az átlagosan 492

(medián: 147) nap alatt a nagy dózisú, mérsékelt, kis

dózisú sztatinterápiát és sztatinterápia nélküli csopor-

tot összehasonlítva: mortalitás gyakorisága 4,0%

(5103/126 169) vs. 4,8% (9703/200 709) vs. 5,7% (1632/

J E L E N T Ô S  N E M Z E T K Ö Z I  V I Z S G Á L A T

A sztatinterápia intenzitása és a mortalitás 
összefüggése atheroscleroticus cardiovascularis
betegeknél
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28 765) vs. 6,6% (4868/73 728; p <0,001; S), amely

hasonló arányokat mutat propensity adjukációt követô-

en is. A nagy dózisú és mérsékelt dózisú sztatincsoport

mortalitását összehasonlítva nem adjukált adatokkal

számolva a hazard ratio (HR) 0,82 (95%-os CI:

0,80–0,84), adjukálva (HR: 0,91; 95%-os CI: 0,88–0,93)

is szignifikáns maradt. A nagy dózisú csoportot tovább

bontva a maximális dózisú (80 mg atorvasztatin, 40 mg

rozuvasztatin) és a szubmaximális dózisú (40 mg ator-

vasztatin, 20 mg rozuvasztatin) sztatincsoportot össze-

hasonlítva további mortalitáscsökkenés igazolódott

(HR: 0,90; 95%-os CI: 0,87–0,94). A 2. táblázat mutatja

a másodlagos végpontokat is. A nagy dózisú (magasabb

coronariaesemény-rizikójú) csoportban gyakoribb volt az

AMI elôfordulása, ritkább a neoplasma miatti hospitali-

záció a mérsékelt sztatinterápiás csoporthoz képest.

Stroke, COPD, új keletû diabetes elôfordulása tekinte-

tében egy év alatt nem volt szignifikáns különbség a két

csoportban.

Az életkori bontás alapján értékelt egyéves kimenetelt a

3. táblázat mutatja be. A 75 éves alcsoportban összehason-

lítva a nagy dózisú csoportnál csökkent a mortalitás, de

gyakoribb az AMI (a nagy dózisú sztatinterápián lévô cso-

port nagyobb coronariaesemény-kockázattal rendelkezik),

ritkább a neoplasma elôfordulása a mérsékelt dózisú cso-

porthoz képest, >75 év felettieknél a nagy dózisú cso-

portban szintén szignifikánsan csökkent a mortalitás, szig-

nifikánsan javult a túlélés a mérsékelt sztatincsoporthoz

képest.

Megbeszélés

A vizsgálat alapján a nagy dózisú sztatincsoportban, azon

belül is a maximális dózist alkalmazó csoportban a legjobb

az egyéves túlélés, illetve szignifikánsan csökkent az össz-

mortalitás (cardiovascularis és nem cardiovascularis mor-

talitás nem szignifikáns javulása mellett), amely a 75(–84)

év feletti populációban vizsgálva is fennáll. Ez felhívja a

figyelmet arra, hogy az ASCVD-betegeknél a nagy, illetve

maximális dózisú sztatinterápia jelentôségét nem szabad

alábecsülni szekunder prevencióban, bár az esetleges

gyógyszer okozta mellékhatásokat fokozottan figyelni,

keresni kell.

1. táblázat. Kiindulási jellemzôk ASCVD-betegeknél alkalmazott sztatinterápia intenzitása szerint

Sztatinterápia intenzitása Nagy intenzitás Mérsékelt dózis Alacsony dózis Nincs sztatin

Résztvevôk 

n (%) 150 928 (29,6) 232 293 (45,6) 33 920 (6,7) 92 625 (18,2)

Életkor (év) 67,5 (8,3) 69,0 (8,7) 69,4 (9,0) 68,7 (9,9)

Férfi (%) 148 258 (98,2) 228 314 (98,3) 33 038 (97,4) 89 988 (97,2)

ASCVD-típus

Coronaria 107 711 (71,4) 154 195 (66,4) 20 417 (60,2) 55 794 (60,2)

Cerebrovascularis 12 534 (8,3) 32 373 (13,9) 6 905 (20,4) 21 459 (23,3)

PAD 1 048 (0,7) 2 787 (1,2) 691 (2,0) 2 096 (2,3)

Multilokális 29 635 (19,6) 42 938 (18,5) 5 907 (17,4) 13 186 (14,2)

Rassz

Fehér 12 0157 (80,4) 180 132 (80,8) 26 665 (79,3) 71 553 (78,2)

Fekete 18 955 (12,7) 27 413 (11,9) 4 474 (13,3) 13 518 (14,8)

Kísérô betegségek

Szívelégtelenség 31 620 (21,0) 45 600(19,6) 6 706 (19,8) 13 881 (15,0)

Diabetes 73 390 (48,6) 106 408 (45,8) 14 496 (42,7) 33 959 (36,7)

Hypertonia 132 695 (87,9) 202 313 (87,1) 29 288 (86,3) 73 741 (79,3)

Vesebetegség 23 099 (15,3) 35 569 (15,3) 5541 (16,0) 12 146 (13,1)

COPD 40 895 (27,1) 64 757 (27,9) 10 192 (30,1) 24 329 (26,2)

Neoplasma 16 999 (11,3) 28 949 (12,5) 4 585 (13,5) 12 370 (13,4)

Charlson Comorbidity Score (SD) 2,31 (1,92) 2,33 (1,93) 2,59 (2,05) 2,41 (2,04)

Gyógyszeradherencia-arány (%) 0,83 (0,23) 0,84 (0,24) 0,81 (0,26) –

Szérumkreatinin mg/dl (SD) 1,18 (0,69) 1,19 (0,74) 1,25 (0,91) 1,24 (1,00)

LDL-C mg/dl (SD) 85,9 (34,5) 81,5 (30,7) 84,7 (32,2) 95,0 (35,9)
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Összefoglalás

A retrospektív, real-world, kohorszvizsgálat (n = 509 766

fô) során ASCVD-betegcsoportban szekunder prevenció-

ban átlagosan 492 napig alkalmazott nagy (n = 150 928;

29,6%), illetve maximális dózisú, jól tolerált sztatinterápia

jobb túlélést, szignifikánsan kedvezôbb mortalitást muta-

tott az alacsonyabb dózissal kezelt betegcsoportokhoz

képest, amely 75 év feletti populációban szintén igazoló-

dott. Ezen adatok is formálhatják klinikai gondolkodásun-

kat, döntéseinket a meglévô terápiás eszköztárunk tarta-

lékainak hatékonyabb kiaknázásához.
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2. táblázat. Nagy vs. mérsékelt dózisú sztatinnal kezelt csoportok végpontjai

Nem adjukált; No/Total No. (%) Adjukált (propensity score)

Csoport Nagy Mérsékelt Nagy Mérsékelt 
a sztatindózis szerint dózis dózis P dózis dózis P

Egyéves mortalitás

5 103/126 139 (4,0) 9 703/200 709 (4,8) <0,001 4,3 4,7 <0,001

Egyéves hospitalizáció

AMI 1 266/127 333 (1,0) 1 515/203 196 (0,8) <0,001 0,9 0,8 <0,001

Ischaemiás stroke 1 125/127 333 (0,9) 1 740/203 196 (0,9) 0,41 0,9 0,8 0,01

COPD 994/127 333 (0,8) 1 625/203 196 (0,8) 0,55 0,8 0,8 0,97

Neoplasia 637/127 333 (0,5) 1 195/203 196 (0,6) <0,001 0,5 0,6 <0,001

Összes ok 21 154/127 333 (16,6) 33 170/203 196 (16,3) 0,03 16,3 16,4 0,37

Új keletû diabetes (1 év) 460/64 894 (0,7) 777/109 381 (0,7) 0,97 0,7 0,7 0,27

Túlélés, HR (95%-os CI) 0,82 (0,80–0,84) <0,001 0,91 (0,88–0,93) <0,001

3. táblázat. Nagy vs. mérsékelt sztatinterápiás csoportok végpontjai életkori bontás alapján

Életkor ≤75 év; No/Total No. (%) Életkor >75 év; No/ Total No. (%)

Csoport Nagy Mérsékelt Nagy Mérsékelt 
a sztatindózis szerint dózis dózis P dózis dózis P

Egyéves mortalitás

3 338/101 147 5 245/145 691 0,002 1 799/24 992 4 456/55 018 <0,001
(3,3) (3,6) (7,2) (8,1)

Egyéves hospitalizáció

AMI 1 121/101 898 1 324/147 081 <0,001 153/25 435 281/56 115 0,39
(1,1) (0,9) (0,6) (0,5)

Ischaemiás stroke 1 019/101 898 1 324/147 081 0,04 178/25 435 337/56 115 0,15
(1,0) (0,9) (0,7) (0,6)

COPD 815/101 898 1 177/147 081 0,95 203/25 435 449/56 115 0,94
(0,8) (0,8) (0,8) (0,8)

Neoplasia 509/101 898 882/147 081 <0,001 153/25 435 337/56 115 0,98
(0,5) (0,6) (0,6) (0,6)

Összes ok 17 628/101 898 25 445/147 081 0,84 3 408/25 435 7 744/56 115 0,07
(17,3) (17,3) (13,4) (13,8)

Új keletû diabetes (egy év) 409/51 081 624/77 994 0,19 69/13 813 157/31 387 0,61
(0,8) (0,8) (0,5) (0,5)

Túlélés, HR (95%-os CI) 0,90 (0,88–0,93) <0,001 0,91 (0,87–0,95) <0,001
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H Á Z I O R V O S I  K É P Z É S ,  T O V Á B B K É P Z É S  

Vérnyomás és menopauza

MASSZI Gabriella

ÖSSZEFOGLALÁS Számos epidemiológiai vizsgálat, így a NHANES III (Third
National Health and Nutrition Examination Survey) is igazolta, hogy a változás
korát megelôzôen a nôknek alacsonyabb a vérnyomása, mint a férfiaknak, vi -
szont azt követôen, tehát a menopausa beállta után, a 60. életév környékén
általában megfordul ez az arány (1, 2). Ez a megfigyelés arra enged következtet-
ni, hogy a nemi hormonoknak, illetve a hormonális mûködés elmaradásának
fontos szerepe lehet a hypertonia kialakulásában. Köztudott, hogy a nôi nemi
hormonnak, az ösztrogénnek számos endothelvédô funkciója van (3), így a
feltételezés logikusnak tûnik. A nemi hormon szerepének a meghatározása a
hypertonia kialakulásában komplex feladat, hiszen a cardiovascularis rizikó és a
hypertonia kialakulásában az egyéb rizikófaktorok, mint az elhízás vagy a magas
vérzsírszint és a diabetes is nagy jelentôségûek, és az életkor elôrehaladtával
szintén gyakoribbá válnak (4). A hormonok visszapótlásának logikus ideája nem
vált be a cardiovascularis rizikó mérséklésére, sem primer, sem szekunder pre-
vencióban. A magas vérnyomás és a menopausa összefüggését a hosszú távú
utánkövetéses és keresztmetszeti epidemiológiai vizsgálatok eredményei nem
igazolták egyértelmûen. Jelen írás a lehetséges ellentmondások okaira és a vál-
tozás kora utáni fontosabb, a vérnyomás-emelkedést befolyásoló tényezôkre
világít rá a teljesség igénye nélkül.

Kulcsszavak: menopausa, hypertonia, ösztrogén, endothelium

Hypertension and menopause
Masszi G.

SUMMARY Epidemiological studies such as the NHANES III (Third National
Health and Nutritional Examination Survey) have suggested that women in pre-
menopausal state have lower blood pressure than age matched men, but after
menopause (most frequently after reaching 60 years of age) this ratio turns
around (1, 2). This observation leads to the possible conclusion that hormonal
state, or the cessation of hormonal functions could have important role in gen-
erating high blood pressure. This hypothesis is supported by the well-described
(3) numerous endothelium-preserving effects of estrogen. To decide the role of
hormonal state in generating hypertension is a complex task as cardiovascular
risk and the genesis of hypertension is influenced by many other factors such
as obesity, metabolic state and lipid levels, or diabetes. All these factors take
important role in cardiovascular risk and are more likely to occur in older age as
well (4). The logical idea of hormone replacement therapy for cardiovascular risk
reduction did not work out in either secondary or primary prevention. The results
of longitudinal follow-up studies and cross sectional epidemiological studies are
not conclusive in the role of menopause as the cause of hypertension. This
paper summerises the possible causes of these contradictions and focuses on
the main blood pressure elevating factors in the menopause without aiming to
be fully exhaustive regarding the topic.
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Röviden azokról a vizsgálatokról, 
amelyek megerôsítették és amelyek
nem támasztották alá a menopauza 
és a hypertonia oki összefüggését

A XX. század végén az érdeklôdés középpontjába került

a nôk cardiovascularis rizikója és a menopausalis státusz,

vagyis az ösztrogénhiányos állapot. Ennek szerepét több

rizikófaktor megjelenésében is lényeginek tartották.

Számos keresztmetszeti vizsgálat igazolta, hogy ha a

postmenopausalis állapotot és a praemenopausalis stá-

tuszt hasonlítjuk össze, akkor a menopausa önmagában,

mind a szisztolés, mind a diasztolés vérnyomás tekinte-

tében is – függetlenül a kortól, a testtömegindextôl és a

szívfrekvenciától –, nagyobb relatív rizikónövekedéssel

társul a magas vérnyomás tekintetében, mint a meno -

pausa elôtti státusz. Az esélyhányados növekedése 2,2-

nek mutatkozott, tehát a valószínûség több mint két-

szeresére növekedett és az összefüggés szignifikánsnak

bizonyult (5). Egy 2037, egészséges, szûrôvizsgálatban

részt vevô koreai nôt bevonó vizsgálat 2015-ben ugyan-

ezt az adatot erôsítette meg: mind a szisztolés, mind a

diasztolés vérnyomás szignifikáns mértékben függött a

menopausalis státusztól, és nagyobb különbséget muta-

tott a menopausa korai és késôi idôszakában (6).
Tekintettel arra, hogy egészséges, 44–56 éves nôkrôl van

szó, ez az eredmény nem hagyható figyelmen kívül.

Ismertek hosszú távú, prospektív megfigyeléses vizsgá-

latok is, amelyek megerôsítették ezt az összefüggést:

Staessen 1997-ben, majd Scuteri 2001-ben már a hormon-

terápiát is figyelembe véve erôsítette meg a menopausa-

lis vérnyomás-emelkedés tényét (7). Más vizsgálatok

azonban a menopausalis vérnyomás-emelkedés okát a

korosodással hozták összefüggésbe. Ezt mutatta ki egy

olasz kutatócsoport Casiglia vezetésével, 568 prae- és

postmenopausalis nô hosszú távú, 16 éven keresztül

tartó megfigyeléses vizsgálatával (8). Erre az eredmény-

re jutottak Luoto és munkatársai fehér és afroamerikai

nôk vérnyomásváltozásainak hat éven át tartó figyelem-

mel kísérése során, a menopausalis hormonváltozást is

figyelembe véve (9).

Az ösztrogén endotheliumvédô 
és egyéb hatásai, amelyeknek hiánya 
a vérnyomás emelkedését okozhatja

Az ösztrogénnek, pontosabban az ösztradiolnak az

elsôdleges nemi hatásokon túl igen komplex közvetlen

– nem genomikus – és hosszú távú – genomikus – hatá-

sai ismertek, amelyek az érrendszer védelmét szolgálják.

Konk rétabban vasodilatativ, kedvezô metabolikus, a

hemosztázisra gyakorolt és antiatherogen hatásait is -

merjük. Az ösztrogén vasodilatativ érhatásai: a kalcium -

csatorna-blokko lószerû hatás, az endothelialis NOs

(nitrogén-monoxid-szintáz) mûködésének serkentése, a

prosztaciklinszintézis elôsegítése, aminek következté-

ben a vasodilatatio fo kozódik, a pulzatilis index javul, és

mindezek mellett humán és kísérleti körülmények

között is igazolást nyert az acetil-kolin által kiváltott

görcshajlam csökkentése is. Metabolikus hatásait is ked-

vezônek tekinthetjük; amennyiben az ösztrogén csök-

kenti az összkoleszterinszintet, csökkenti az LDL-

koleszterin-szintet, emeli a HDL-koleszterin-szintet,

így javítja a HDL-LDL arányt. Mindezzel egy idôben

növeli az inzulinérzékenységet és csökkenti az Lp(a)

szintjét is. Az ösztrogénnek a hemosztázisra gyakorolt

hatásai is döntôen antithrombogen irányba mutatnak: a

fibrinogénszint csökkenésével a vér viszkozitása is csök-

ken, csakúgy, mint a plazminogén aktivátor inhibitor-1

(PAI-1-) szint csökkenése és az antithrombin III-szint

csökkentése által. A protein S és protein C szintjének

növelése azonban az elôzôekkel ellentétben thrombo-

gen hatással bírhat. Leírták az ösztrogén antiatherogen

hatásait is, a simaizomsejt-proliferáció gátlásával, a kol-

lagén és az elasztin szintézisének csökkentésével, az

úgynevezett „habos” sejtek képzôdésének gátlásával és

ismert antioxidáns hatásával az érfalmeszesedés feltar-

tóztatásában játszhat szerepet (10).

Milyen tényezôk vezethetnek 
a hypertonia kialakulásához
menopausában? 

Az endotheldiszfunkció

Az érfal tónusában döntô szerepet játszik az ép

endothe lium. Az endotheldiszfunkcióval az érfal vasodi-

latatiós képessége csökken és ez arteriosclerosis vagy

hypertonia kialakulásához vezethet. Menopausa idején a

magas vérnyomás kialakulásának mechanizmusában az

ösztrogénhiány által kiváltott endotheldiszfunkciónak

alapvetô szerepe lehet. Jól demonstrálta ezt – a vazore-

laxációs képesség vizsgálatára jól használható – áramlás

indukálta dilatáció mérése (flow mediated dilatation –

FMD), tudjuk ugyanis, hogy a vasodilatatio ösztrogén -

hiányos állapotban csökken. Egy prospektív vizsgálat-

ban, amelynek során 952 egészséges postmenopausalis

státuszú nôt követtek 3,6 éven keresztül, megállapítást

nyert, hogy az áramlás indukálta vasodilatatio csökkené-

sével párhuzamosan a hypertonia kialakulásának rizikója

szignifikánsan növekedett (11). Egy másik, a postmeno-

pausára irányuló vizsgálatban az áramlás indukálta vaso-

dilatatio csökkenése hypertoniás nôknél szignifikánsan

nagyobb mértékû volt, mint azonos korú férfiaknál

(p<0,01) és még jelentôsebb volt, ha férfi kontrollcso-

portot praemenopausalis státuszú nôkkel hasonlították

össze (p<0,001). Ugyanakkor az endo the lium mû kö -

désétôl független vazorelaxáns hatására (nitroprussid
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nátrium) adott válasz nem különbözött sem a nemek,

sem a kor szerint (12).

A renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer

A RAAS-rendszer fontos regulátora a víz- és elektrolit-

háztartásnak, és így a vérnyomás szabályozásában is

lényegi szerepet tölt be. Az ösztradiol védelmet nyújt-

hat a cardiovascularis rendszer számára, ugyanis a vesé-

ben és az erek falában csökkenti az AT1-receptorok exp-

resszálódását (13), sôt az angiotenzinkonvertáló enzim

aktivitását (ACE) is mérsékli (14). A RAAS-rendszer

mûködését a nemek közötti különbség befolyásolhatja a

vérnyomás szabályozása révén. James és munkatársai

kilencéves perióduson át követték nyomon normális

vérnyomású egészséges populáción a plazmarenin akti-

vitását. Azt figyelték meg, hogy a plazmarenin aktivitá-

sa 27%-kal nagyobb volt a férfiakban, mint a nôkben,

kortól és etnikai hovatartozástól függetlenül (15). Más

kutatók is erre az eredményre jutottak, és bár a plazma-

renin-aktivitás nagyobb volt a postmenopausalis státu-

szú nôkben, mint a változás korát megelôzôen, az azonos

korú férfiakban a plazmarenin aktivitásának mértéke

meghaladta a nôkét (16). Az okok még nem teljesen tisz-

tázottak, de mindez rávilágít arra a tényre, hogy a férfi-

ak és nôk vérnyomás-szabályozásában eltérések lehet-

nek.

A relatív tesztoszterontúlsúly szerepe 

Azok az epidemiológiai vizsgálatok, amelyek során a

fiúk és lányok vérnyomásértékeit hasonlították össze,

egy ér telmûen igazolták, hogy a fiúk vérnyomásértékei

magasabbak. A nemi érés, azaz serdülés korában az

androgének döntôen a tesztoszteron mûködésének

beindulásával az addigi 4 Hgmm-es különbséget 10-14

Hgmm-rel nagyobb különbségre emelik, és emiatt

magasabb szisztolés vérnyomásértéket mérhetünk a

fiúkban, mint a lányokban; a hím nemi hormonok

szabályozószerepe tehát egyértelmû (17). Tudjuk, hogy

a nôkben polycystás ovarium szindrómában (PCOS-

ben) vagy a virilizáló adrenalis tumorokban, amikor

szintén androgéntúlsúly alakul ki, a hypertonia is a

tünetegyüttes részét képezi (18). Így menopausában is,

amikor relatív androgéntúlsúly alakul ki az ellensúlyo-

zatlan tesztoszteron hatására, ennek a magas vérnyo-

más kialakulásában is szerepe lehet. A hím nemi hor-

mon több mechanizmuson keresztül is emelheti a vér-

nyomást, így a reninaktivitás emelésével, a vese angio-

tenzin-II-receptorainak érzékenyítésével vagy az

aldoszteronhatáson át, de a natriuresis csökkentésén

keresztül is (19). Számos állatkísérlet igazolta, hogy a

tesztoszteron a magas vérnyomás által kiváltott natri -

uresist gátolja. Ezzel a mechanizmussal a RAAS-

rendszeren keresztül mûködô fiziológiás vér nyo -

máskontroll mûködését gyengíti. Állatkísérletek sora is

igazolta, hogy például a spontán hipertenzív hím patká-

nyok (spontaneously hypertensive rats – SHR) kasztrá-

lásával helyre lehetett állítani a magas vérnyomás által

kiváltott natriuresist és így a diuresis mennyiségét, míg

nônemû SHR patkányok ovariectomizálásával nem

lehetett ugyanezt elérni. Ugyanakkor e nônemû patká-

nyok hím nemi hormonnal történt ellátása dózisdepen-

dens módon növelte az állatok vérnyomását (20). Egy

érdekes lakossági közösségi populációs vizsgálatban, a

Ran cho Ber nardo Studyban elemezték a szérumtesz-

toszteron-szinteket összesen 658, 50–89 éves postme-

nopausalis nô ese tében annak függvényében, hogy ren-

delkeztek-e még uterussal és/vagy ovariummal.

Megállapították, hogy az uterussal és ovariumokkal is

rendelkezô nôkben a tesztoszteron szintje ugyan le -

esett közvetlenül a menopausa után, de a 70. életévre

lassan visszaemelkedett a praemenopausalis szintnek

megfelelôre. Azokban a nôkben, akik hysterectomián

és kétoldali petefészek-eltávolításon is átestek, a tesz-

toszteronszint 40%-kal csökkent. Azokban a nôkben,

ahol csak méheltávolítás történt és a petefészkek meg-

maradtak, az elôzô kettô szint közötti hím nemi hor-

mon szintet találtak. Ennek alapján is megállapítást

nyert, hogy az ovariumoknak jelentôs szerepe van a

postmenopausalis tesztoszteron-elô állításban (21, 22).

Az obesitas szerepe a postmenopausalis 

hypertoniában

Számos vizsgálat igazolta, hogy a túlsúlynak szerepe van

a hypertonia kialakulásában. A SIMONA nevû kereszt -

met szeti vizsgálat egyértelmûen kimutatta, hogy 46–59

éves korig a BMI és a magas vérnyomás közvetlen össze-

függésben áll egymással (23). Egy finn, öt éven át köve-

tett prospektív felmérésben összefüggést mutattak ki a

hypertonia, a súlyfölösleg, a további súlynövekedés és a

postmenopausalis státusz tekintetében. A menopausa

elôtt a túlsúly, azt követôen pedig az életkor volt az erô-

sebb prediktor a magas vérnyomás vonatkozásában (24).
A túlsúly ma gas vérnyomást kiváltó tényezôi között az

elsô helyen a fokozott szimpatikus aktivitás áll. A

sympathicotonia fokozott reninkiáramlást és angioten-

zin-II-felszabadulást okoz, amely végsô soron több

aldoszteronelválasztáshoz és több nátrium-visszatartás-

hoz vezet és így magasabb vérnyomás kialakulását ered-

ményezi. Az obesitas szimpatikus aktivitást fokozó hatá-

sa ugyanakkor a visceralis zsírmennyiséggel korrelál, a

visceralis obesitas pedig inflammatorikus anyagok fel-

szabadulását okozza, nö velve az oxidatív stresszt és

csökkentve az endothelium vasodilatatiós képességét

(25). A túlsúly és a menopausa összefüggését vizsgálva

azonban nem egyértelmû, hogy ön magában a hormonális

változás az elhízás oka. Bár a változás kora körüli és a

sebészi úton korai menopausába került nôk testsúlya

magasabb a menopausa elôtti korosztállyal összevetve,

ha az adatokat korra, fizikai aktivitásra és származásra

illesztik, akkor ezek – Matthews és munkatársai vizsgála-

ta szerint (26) – szorosabb összefüggést mutatnak a

BMI-vel, mint a menopausa önmagában.
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Az artériás stiffness és a sóérzékenység 

Az artériás stiffness és a sóérzékenység a kor elôrehaladá-

sával mindkét nemben fokozódik. Szerepet játszhat

benne a NO (nitrogén-oxid) felszabadulásának a csökke-

nése, a fokozott vasoconstrictiós készség az angiotenzin-

II-re, vagy a veseartériák endotheliumában az L-arginin

NO-dá történô alakulásának csökkent képessége (27).
Postmenopausalis nôkben nagyobb sóérzékenységet iga-

zoltak, mint a változás kora elôttiekben és a sebészi meno-

pausa is növelte a sóérzékenység kialakulását (28). 

Genetikai tényezôk szerepe

A magas vérnyomás, a vizsgálatok eredménye szerint, poligé-

nes megbetegedés, sok-sok gén egyenként és együttesen

szerepet játszhat a kialakulásában. A genetikai tényezôknek

nagy szerepe lehet a vérnyomás egyéni variabilitásában; a

kutatások szerint legalább 30-50%-ban befolyásolja azt (29).
Nem zárható ki, hogy a menopausa triggerként funkcionál az

egyes polimorfizmusok aktiválódásában, így a RAAS-rend-

szer komponensei vagy az aldoszteronszintézis, vagy akár a

nitrogén-oxid-szintézis önmagában károsodást szenved-

het, ezzel megteremtve a lehetôségét a ma gas vérnyomás

kialakulásának. Populációs vizsgálatokban kimutatták,

hogy a nôk β-1-receptorainak és α-re ceptorainak polimorfiz-

musa szerepet játszik a magas vér nyomás kialakulásában,

míg a férfiakban a β-2-receptorok polimorfizmusát tudták

kimutatni (30).

Klinikai jelentôség

A magasvérnyomás-betegség a nôk többségénél kiala-

kul az élete folyamán. Minél korábban alakul ki a hy -

pertonia, annál nagyobb a szív- és érrendszeri ese mé -

nyek va lószínûsége a késôbbiekben. Igaz ez a váran-

dósság idejében elszenvedett szövôdményekre is (ter-

hességi hypertonia, eclampsia, praeeclampsia), mert

az áldott állapot stresszének érrendszeri feldolgozási

képessége jellemzi a nôket az élet késôbbi szakaszai -

ban is. A menopausa bekövetkezte után a magas vér-

nyomás kialakulásának esélye a nôkben jelentôsen

megnövekszik, mint ezt az epidemiológiai vizsgálatok

eredményei is alátámasztják. A magas vérnyomásban

szenvedôk szív- és érrendszeri rizikója a kor és a vér-

nyomás függvényében fokozódik (31). A XX. század

végén közölt vizsgálatok ered mé nyei egyértel mû sí -

tették, hogy a magas vérnyomás kezelése 40%-kal

csökkenti a stroke, 25%-kal a myocardialis infarctus és

33%-kal a szívelégtelenség kialakulásának a való szí nû -

ségét. Érdekes megfigyelés, hogy a nôk cardiovascula-

ris esélyei, mint ahogy a betegségüknek gyógyulási

esélye is, gyakran elmaradnak a férfiakétól (32).

A hypertonia kezelésének különbségei

Az aktuális ajánlások szerint (Európai Kardiológus Tár -

sa ság, Európai Hypertonia Társaság, Magyar Hypertonia

Társaság) nincs különbség a nôk és férfiak magasvérnyo-

más-betegségének gyógyszeres kezelésében, kivételt

képez az áldott állapot, amelyre vonatkozóan természe-

tesen van javaslat. A RAAS-gátlás, kalciumantagonista és

diuretikus bázisú terápiák mellé a β-blokkoló kezelés

gyakran felsorakozhat mindkét nemben, ha kardiális

elôzmény is szerepel a beteg anamnézisben. Az élet-

módváltó, vagyis a tudatos életvitel gyakorlásában irányt

mutató tanácsoknak kiemelten jelentôs szerepük lehet

a menopausakorú nôk magas vérnyomásának kezelésé-

ben, akár oki terápiaként is alkalmazva, a fogyás, az ülô

életmód helyetti rendszeres testmozgás és a sószegény

étrend kialakításával. Meg kell jegyeznünk, hogy a nôk

hajlamosabbak a mellékhatásokat elszenvedni, mint a

hasonló korú férfiak, így akár a RAAS-gátlás leggyako-

ribb terápiás eszközeként szereplô ACE-gátlók által

kiváltott száraz köhögés vagy a kalciumantagonisták

adagolása mellett kialakuló bokavizenyô tekintetében

is, ezért azok alkalmazásakor gondolnunk kell erre, és

körültekintôbbnek kell lennünk.

Konklúzió

A menopausakorú nôk szív- és érrendszeri veszélyezte-

tettségére az életkilátásuk javítása érdekében különö-

sen nagy figyelemmel kell lennünk. A magas vérnyomás

az a rizikófaktor, amely a nôkben 55-60. életévük körül

nagy valószí nû séggel kialakul, és gyakoriságában felül-

múlja a férfiakét. Az eddigi vizsgálatok alapján vélhetô-

en a hormonhiányos állapot és a korosodás hatásainak

összegzôdése okozhatja ezt. A magas vérnyomás diag-

nosztizálásával, a vérnyomás ellenôrzésével és az adek-

vát terápia használatával nemcsak a vérnyomásértéket

kontrolláljuk, hanem az érintett szövetek és szervek, az

agy, a szív, az érrendszer és a vesék mûködésének hosszú

távú biztonságát is szolgáljuk. Így a nôk életesélyeit

visszaemelhetjük a menopausa elôtti idôkre.
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A Magyar Hypertonia Társaság Tanácsadó Testülete döntést hozott arról, hogy a 2020-as év legjobb magyar nyelvû pub-

likációja (és innentôl fogva a következô éveké is) a Hypertonia és Nephrologia elôzô évi, vagyis most a 2019-ben megjelent

publikációi közül kerül ki. A magyar nyelvû közlemény a Hypertonia és Nephrologia újság szerkesztôbizottságának javasla-

ta alapján kerül kiválasztásra. Pályázni társaságunk honlapján lehet: www.hypertension.hu.

Julius Stevo professzor kedves, meleg hangú levélben köszönte meg lapunk szerkesztôbizottságának, hogy a 2019. évi 6.

számban beszámoltunk munkásságának fôbb mozzanatairól. Külön köszönetét nyilvánította, hogy szeretve tisztelt édes-

apjáról is megemlékeztünk.

T Á R S A S Á G I  H Í R E K
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K É P E S  D I A G N O S Z T I K A  

A balkamra-hypertrophia megítélése
HATI Krisztina
Karolina Kórház, Hypertonia Decentrum, Mosonmagyaróvár

Bevezetés

A bal kamrai izomtömeg (left ventricular mass – LVM)

egy jól meghatározott vizsgálati módszer, amely független

rizikófaktorként képes elôre jelezni a major cardiovascula-

ris eseményeket és a korai szívhalált (1).

Háttér

Populációalapú kutatások igazolták, hogy a 2D M-mód

echokardiográfiás vizsgálattal igazolt balkamra-hypertro -

phia (LVH) prognosztikai értékkel bír a cardiovascularis

betegségek rizikójának megítélésében.

A Framingham Heart Studyban az életkor és a szokásos

rizikófaktorok (hypertonia, dohányzás, összkolesz te -

rin/LDL hányados) kiegyensúlyozása után minden 50 g/m

izomtömeg/magasság növekedés férfiakban 1,67-ra (95%-

os CI: 1,24–2,23), nôkben 1,60-ra (95%-os CI: 1,10–2,32)

emelte a coronariabetegségre vonatkozó relatív rizikót (2).
A Cardiovascular Heart Study idôskohorszában a bal

kamrai izomtömeg alapján 4 negyedre osztott csoportok

vonatkozásában a legnagyobb LVM-û csoport rizikófak-

torokra nézve kiegyensúlyozott hazard ratiója 3,36 volt a

legalacsonyabb bal kamrai izomtömegûekéhez képest.

Ezek alapján az idôsödô populációban a 2D M-mód

echokardiográfiás vizsgálat a szubklinikus betegségek

fontos markere volt, és független prognosztikai informá-

ciót szolgáltatott a cardiovascularis betegségek (különö-

sen a coronariabetegség és a szívelégtelenség) kialakulá-

sában (3).
A CARDIA studyban igazolták, hogy fiatal felnôttkor-

ban az alacsony cardiovascularis rizikó alacsonyabb bal

kamrai izomtömeggel, relatív falvastagsággal és bal pitva-

ri mérettel társul. A vizsgálat céljaként bizonyították,

hogy az egészséges életmód az egyik lehetséges védôfak-

tora a cardiovascularis betegségek kialakulásának és mor-

talitásának (4).

1. ábra. LVM meghatározása lineáris módszerrel
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Ezenkívül a hypertonia gyógyszeres kezelése általi bal

kamrai izomtömeg csökkenés javuló cardiovascularis

betegség-incidenciát eredményez (5).
Spirito vizsgálatából szerzett adatok szerint a hypertro -

phiás cardiomyopathiás betegek bal kamrai falvastagsága a

hirtelen szívhalál önálló prediktorának számít. Amíg 19

mm és az alatti falvastagságnál a hirtelen szívhalál kumu-

latív elôfordulása 0% volt, addig 30 mm és e feletti vastag-

ságnál ez az érték 40%-nak adódott (6). 

A balkamra-hypertrophiát befolyásoló
tényezôk

A bal kamrai izomtömeg nagymértékben függ a testméret-

tôl. Ezenkívül a nem, az etnikum és a fizikai aktivitás is

befolyásolja. (Férfiaknál, feketéknél és atlétáknál nagyobb

az LVM.) A testmérettôl, nemtôl és fizikai terheléstôl

függô bal kamrai izomtömeg emelkedése arányosan bal

kamrai volumennövekedéssel is társul, amely kezdetben

fenntartja a normális falfeszülést. Következésképpen a bal

kamrai relatív falvastagság (RWT), amelyet a végdiaszto-

léban mért hátsó falvastagság kétszerese és a bal kamrai

belsô átmérô hányadosaként határozunk meg, kezdetben

változatlan marad (7).

A testméretek összefüggése 
a bal kamrai izomtömeggel

Az antropometriás adatok közül legáltalánosabban a test-

felszínt (body surface area – BSA) használjuk a bal kamrai

izomtömeg indexálására (8), bár a testmagassággal való ará-

nyosítás jobban jelezte az obesitassal összefüggô LVM-

növekedést, és szorosabb korrelációt mutatott a cardiovas-

cularis betegségek elôfordulásával (9).

A bal kamrai izomtömeg 
echokardiográfiás mérése

Lineáris módszer

A bal kamrai izomtömeg meghatározása legáltalánosabban

a 2D M-mód vagy direkt 2D alapján történik, az intervent-

ricularis septum, a hátsófal-vastagság és a diasztoléban

mért bal kamrai belsô üreg átmérôjébôl (Devereux és

Reichek „cube” formula). A European Association of

Cardiovascular Imaging a lineáris módszer használatát

ajánlja az LVH szûrésére, a módszer egyszerûsége, könnyû

leképezhetôsége és alacsony mérési variabilitása miatt (1.
és 2. ábra) (10).

2D echomódszer

A 2D echokardiográfiás módszerek leggyakrabban használt

módja LVM mérésére az area-lenght (AL) és a truncated

ellipsoid módszer. Limitációi közé tartozik, hogy jó echo-

ablak kell hozzá, és nem használható balkamra-torzulásnál

(3. ábra) (10).

Real-time 3D képalkotás

Az utolsó módszer az LVM mérésére a real-time 3D kép-

alkotás. A többi módszerhez képest sokkal jobb egyezést

2. ábra. LVM meghatározása a gyakorlatban lineáris módszerrel
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mutat a szív-MR-vizsgálat által mért LVM-értékekhez.

Pontos és reprodukálható, de nagyon függ a leképezô ult-

rahang típusától és a képek minôségétôl (4. ábra) (10, 11).

A bal kamrai izomtömeg méréséhez
használt képletek és normál-
paraméterek

Bal kamrai izomtömeg (LVM) és bal kamrai izomtömeg

index (LVMI):

LVM = 0,8 × (1,04[LVEDD + IVSd + PWd]ł – LVEDDł) + 0,6
LVMI = LVM/BSA

Relatív falvastagság (RWT):
RWT = (2 × PWd)/LVED

Az LVM megítélésére használt paraméterek normálérté-

keit az 1. táblázat tartalmazza.

Bal kamrai remodelling mintáinak 
csoportosítása

A relatív falvastagság (RWT) és a balkamra-hypertrophia

(LVH: LVM-index >115 g/m2 férfiaknál és >95 g/m2 nôk-

nél) megléte vagy hiánya alapján négy csoportra oszthat-

juk a bal kamrai remodelling típusait (5. ábra).

A bal kamrai hypertrophia
megítélésének jelentôsége

A balkamra-hypertrophia nemek közötti különbségeként

megállapítható, hogy nôkben a nyomásterhelésre parieta-

lis hypertrophia jön létre.

Az elhízás és a balkamra-hypertrophia kapcsolata ke vés -

bé egyértelmû, inkább az elhízásban észlelhetô hypertonia

és metabolikus változások következménye. 

Az etnikumok közül az afroamerikai származás önálló

rizikófaktort jelent a balkamra-hypertophia kialakulására. 

A hypertonia és a balkamra-hypertrophia kapcsolata

5. ábra. A bal kamrai remodelling osztályozása

4. ábra. LVM-meghatározás 3D echokardiográfiával

3. ábra. LVM meghatározása 2D echomódszerrel (area-lenght
method)
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olyan evidens, hogy számos guideline a hypertonia okozta

célszervkárosodásnak minôsíti a meglétét, és jelenléte

füg getlen rizikófaktornak tekinthetô. 

A diabetes által okozott extracelluláris mátrix növeke-

dése, vascularis hypertophia és vasoconstrictio hypertro -

phiás válaszhoz vezet. A hyperinsulinaemia és inzulinre-

zisztencia szoros összefüggést mutat a koncentrikus remo-

dellinggel. A microalbuminuriával társult diabetesben

viszont már gyakrabban látunk koncentrikus hypertrophi-

át, amely progresszív folyamatra utal. 

Számos szívizom- és billentyûbetegség társulhat bal-

kamra-megvastagodással, amelyek megítélése az alapbe-

tegség diagnosztikájához tartozik (12).

A sportszív elkülönítése 
a hypertrophiás cardiopathiától

Több év sportolás után az atléták szíve hypertrofizál, és

nehezen elkülöníthetô a hypertrophiás cardiomyopathiá-

tól. Az alábbi karakterisztika segít a döntésben: 

1. A hypertrophia szimmetrikus, ritkán vastagabb 17

mm-nél. 

2. A balkamra-üregméret atlétákban megnô, szemben a

hypertrophiás CMP-ben.

3. A diasztolés funkció atlétákban normális. 
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1. táblázat. LVM megítélésére használt paraméterek normálértékei

Nôk Férfiak

Lineáris módszer 

LV mass (g) 67–162 88–224 

LV mass/BSA (g/m2) 43–95 49–115 

Relative wall thickness (cm) 0,22–0,42 0,24–0,42 

Septal thickness (cm) 0,6–0,9 0,6–1,0 

Posterior wall thickness (cm) 0,6–0,9 0,6–1,0 

2D method 

LV mass (g) 66–150 96–200 

LV mass/BSA (g/m2) 44–88 50–102 

10. Korányi Sándor Hipertónia-Nefrológia Nap 2020.
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További részletek, valamint a jelentkezési lap a www.hypertension.hu oldalon található.
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Nyolczas Noémi: 

Közepes (HFmrEF) és megtartott ejekciós
frakciójú szívelégtelenség (HFpEF)

1. Újabban három szívelégtelenség-

formát ismerünk: HFrEF,

HFmrEF és HFpEF. Melyikben

nem diagnosztikus kritérium a

natriureticus peptid emelkedett

szintje?

a) HFrEF.

b) HFmrEF.

c) HFpEF.

2. Az ESC-regiszter szerint hány szá-

zalék a közepes EF-fel rendelkezô

betegek aránya az összes szívelég-

telenségben szenvedôkben?

a) 14,2%.

b) 24,2%.

c) 34,2%.

3. Mit gondol, hypertoniabetegség-

ben melyik a leggyakoribb szív -

elégtelenség-kategória?

a) HFrEF.

b) HFmrEF.

c) HFpEF.

Masszi Gabriella: 

Vérnyomás és menopausa

4. Az ösztrogénhiány hogyan befolyá-

solja a vérnyomást?

a) Nem befolyásolja.

b) Csökkenti.

c) Növeli.

5. Postmenopausalis státuszú nôknél

az áramlás indukálta vasodilatatio

csökken. Ezzel párhuzamosan

hogyan változik a hypertonia kiala-

kulásának kockázata?

a) Nem változik.

b) Növekszik a kockázat.

c) Csökken a kockázat.

6. Egészséges, normotoniás populá -

ció ban a plazmarenin-aktivitás

melyik nemben nagyobb?

a) Egyforma mindkét nemben.

b) Férfiakban.

c) Nôkben.

Vályi Péter, Kékes Ede:

A praehypertoniáról

7. Melyek az emelkedett-normális

vérnyomás értékei az ESH 2018.

évi irányelve alapján?

a) 120–129 Hgmm (SBP) és/vagy

80–84 Hgmm (DBP).

b) 130–139 Hgmm (SBP) és/vagy

85–89 Hgmm (DBP).

c) 130–139 Hgmm (SBP) és

80–89 Hgmm (DBP).

8. Az emelkedett-normális hyper to -

niát – amennyiben diabetes (szer-

vi szövôdmények nélkül) is jelen

van – milyen kockázati kategó -

riába sorolja az ESH 2018. évi

terápiás irányelve?

a) Alacsony-közepes kockázati

kategóriába.

b) Közepes-nagy kockázati 

kate góriába.

c) Nagy kockázati kategóriába.

9. Perzisztáló praehypertoniában

nagyobb a balkamra-hypertrophia

kialakulásának kockázata, összeha-

sonlítva azokkal, akiknek a vérnyo-

mása tartósan normális. Mit gon-

dol, mennyire emelkedik a bal-

kamra-hypertrophia megjelenésé-

nek kockázata ilyen esetekben?

a) Kétszeresére.

b) Háromszorosára.

c) Négyszeresére.
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