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A HYPERTONIA KEZELESENEK MODERN SZEMLELETE

DR. KEKES EDE

A magas vérnyomas kezelése ma mar nem egysze-
rden a vérnyomas medfeleld szintre csokkentese, mely
megszabott szamu és dozisi gydgyszerrel megoldhato.
Az Ujabb nemzetkdzi és hazai kezelési iranyelvek elégge
szabatosan megfogalmazzak szamunkra a komplex
feladatot, mely az alabbi komponensekbdl all:

1. Arizikofaktorok elleni ktizdelem.

2. A medgfelelben bedllitott célvérnyomas elérése.

. A szovodmenyek kialakuldsanak megakadalyo-
zasa.

. A kialakult szovédmeények befolyasolasa.

. Az endotelialis diszfunkcio elleni kbzdelem.

. Avascularis remodelling kezelése.

. A folyamatos és rendszeres vérnyomas ellen-
drzes.

. A hipertoénia kezelésének irdnyelvei.

9. A nem gyogyszeres kezelés.

10. A magas vérnyomas gyogyszeres kezelése.

~N o U1 b W

o

1. A rizikofaktorok elleni kiizdelem

Itt a kérdes ketfelekeppen vetddik fel:
= Onmagadban a hipertdnia is cardiovascularis
rizikdfaktor,
= A magas vérnyomas betegséghez tarsuld egyeb
cardiovascularis rizikéfaktorok
A hipertonia szoros kapcsolata atherosclerosishoz jol
ismert, leginkabb a koszoruserek és az agyi erek szint-
Jjén. A magasvernyomas betegseg az ischaemids sziv-
betegseg legismertebb rizikofaktora. A mai napig leg-
nagyobb meéretl populaciovizsgalat, a ,Framingham
study” igazolta, hogy a szisztolés vérnyomas erték emel-
kedéese fuggvenyeben ferfiaknal és néknel egyarant nd
a cardiovascularis esemenyek megjelenese (1) (1. dabra).
Ismert metaanalysisben (9 tanulmany Osszegzése
420 000 beteg adatai alapjan) igazoltak, hogy a diaszto-
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les ertekek folyamatos ndvekedése szignifikansan korrel-
lal a coronaria betegség és a stroke relativ rizikd-erte-
keivel (2. dbra) (2).

A cardiovascularis események el6fordulasa
magas vérnyomas betegségben a szisztolés
vérnyomas tukrében Framingham
tanulmany 2004.

Eves eldfordulas/1000 egyénre vonatkoztatott

értékek
férfiak nok
Systolés BP 45-54  55-64 65-74 45-54 55-64 65-74 ¢v
74-119 8 16 16 3 6 12
120-139 11 18 23 5 9 17
140-149 19 31 37 9 16 22
160-179 29 43 52 9 24 20
180-300 35 62 78 16 36 45
1. abra

A diasztolés vérnyomas emelkedése és a
vascularis szovodmények (coronaria esemény és
stroke) el6fordulasa kozotti 6sszefiggés a
Framingham tanulmany adatai alapjan.

Az eldfordulast a megjelenés relativ
rizik6értékében fejezték ki

relativ rizikd Q
stroke

4.0

2.0

coronaria betegség

76 84 91 98 105

2. abra

diasztolés nyomas (Hgmm)
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Ma mar egyertelmd, hogy a hipertoniaban szenvedd
egyéneknel a szisztolés és diasztoles erteknek egyarant
szerepe van az ischaemias szivbetegseggel 6sszefuggd
mortalitas kialakitasaban, s6t id8s korban a normalis
diasztoles értek melletti emelkedett szisztoles ertek (izolalt
szisztolés hipertonia) kiemelt klinikai jelent8séggel bir.

A Framingham tanulmany masik fontos kévetkezte-
tése az volt, hogy a vérnyomds emelkedése 6nmagd-
ban is cardiocvascularis veszélyforras, de ez kulbnésen
felértekel&dik, ha eqyéb rizikofaktorokkal tarsul. Minel
tobb rizikdfaktor van jelen adott vérnyomaserték mellett
a vizsgalt egyénnél, annal nagyobb méretl a kardio-
vaszkularis rizikd (3. abra). Ezek a faktorok, mint do-
hanyzds, 6ssz-choleszterin szint, vércukoremelkedes, bal
kamra hipertrofia jelent8sen ndvelik a rizikd mérteket (3).

A coronaria betegség rizikdfaktorai vonatkozasaban
szamos vizsgalatot veégeztek a klasszikus Framingham
tanulmanyon kival. Gyakran idézik a PROCAM-t

Azonos szisztolés vérnyomas érték
(160 Hgmm) mellett a tarsulé cardiovascularis
rizik6faktorok befolyasoljak a coronaria beteg-
ség rizikéjat (IHD risk) Framingham tanulmany

IHD risk
40

30

20

(MUnster vizsgalat), melynek egyik multifaktorialis elem-
zését érdemes megnéznunk, hiszen 4501 beteg sta-
tisztikai feldolgozasa reven tisztazza, hogy melyek ma a
legjelent8sebb fuggetlen kardiovaszkularis rizikofak-
torok. Ez azért is fontos volt, mert ebben a tanulmany-
pban hangsulyoztak el8szor, hogy a szérum triglicerid
szint, valamint a testtomet index is 6nalld cardiovas-
cularis rizikofaktor. Ez mar egyenesen a metabolikus
szindromahoz vezet bennunket, ahol bizonyitott, hogy
a magas triglicerid szint, az alacsony HDL choleszterin,
a glukoz intolerancia (vagy 2. tipusu diabetes), hiper-
ténia, valamint a visceralis obesitas (hasi zsirszovet koros
novekedese) oriasi mertekben emelheti a coronaria
rizikot, illetve a dysbasias panaszok megjeleneset (1.
tablazat) (4).

Mit jelent mindez szamunkra?

Azt jelenti, hogy a magas vérnyomas beteg-
ségben az 6sszes cardiovascularis rizikofaktort fel
kell deritentink és kezelntink.

Avernyomascsdkkentd kezelesi stratégia alapuljon a
rizikdfelmeérésre, melyet minden esetben el kell veégezni.
Ez biztositja a tennivalok helyes elvégzeset es jelenti azt
is, hogy milyen aktivan, vagy éppen agresszivan kell
kezelnUnk a beteget. Ma ket rizikbbecsleést ismernek: A
Framingham tanulmanyra alapozott pontrendszert (5)
és 10 eves cardiovascularis esemeény valoszinlséget,
valamint a SCORE tanulmanyra (6) alapozott eurépai
becslést, mely a 10 éves végzetes cardiovascularis ese-
mény valdszinlségét adja. Mindkét esetben kis, kdzepes
€s nagy rizikdju csoportot kuldnitink el, melynek értékeit
a 2. tablazatban jelezzUk. Szeretnenk utalni arra, hogy
arizikdbecslést csak akkor kell elvégezni, ha nincs olyan
bizonyiték, olyan allapot, vagy betegseg jelenlétére

1 tablazat

A vilagon végzett két legjelentésebb cardiovascularis riziké felmérés eredménye (multivariacios
coefficiensekben) oki megkozelitéssel a Framingham és a PROCAM vizsgalat adatai alapjan.
A trigliceridnél logaritmikus 6sszefliggést talaltak. A bal kamra hipertréfia eredeti értékei
alacsonyak voltak, mert csak az EKG-ra alapoztak a véleményt. Utolag echocardiografias
kiegészités is tortént, melynél az 6sszefliiggés sokkal er6sebb

Rizik6faktorok Sziv- és érbetegség

Sziv- és érbetegség Sziv- és érbetegség

férfiak nék Mindkét nem

Framingham Framingham PROCAM
Kor 0,4 0,5 0,1
Cigaretta 0,24 0,13 0,9
Szisztolés nyomas 0,27 0,41 0,18
teljes Koleszterin 0,3 0,21 0,01
Triglicerid - - 0,33 (log)
magas vercukor, DM 0,2 0,14 0,4
Testsuly (BMI) 0,56
Bal kamra hipertrofia 0,14 (0,34) 0,17 (0,36)
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mely eleve mar nagy rizikdju esetnek szamit (coronaria
betegseg, stroke, diabetes mellitus, 180/110 Hgmm
ertekd vérnyomas, 8 mmol/I feletti teljes koleszterin,
periférias érbetegseg).

2 tablazat
A cardiovascularis (CV) rizikdbecslésre hasznalt
két modszer értékelése

Rizikobecslési értekek
kis rizikd  kozepes rizikd  nagy rizikd

Framingham
pontrendszer
(10 eves

CV esemeény
rizikoja)

SCORE pont-
rendszer

(10 éves
veégzetes CV
esemény rizikdja)

<10% 10-20% 20%<

<4% 4-5% 5%<

2. Az el6irt célvérnyomas elérése

Avernyomas bedllitasa (célvérnyomas) nem egyszer(
feladat. A mai napig meég mindig sokan azt gondoljak,
hogy a rendel8ben megjelend beteg alkalomszer(
merese (hiszen sokszor a rendeleési id8 is eltérd) ad
tampontot adott betegnél elért terapias siker bizo-
nyitasara. Ez téves allaspont. Ha a kérdeést komolyan
akarjuk megfogalmazni akkor j6 néhany dologra ki kell
térnink:

2.1. A vérnyomas mérése

Ebben az utobbi id8ben igen nagy meéretl kaosz
uralkodik, mert egymasutan bevezetésre kerultek olyan
mer8eszkdzok, melyek mérési pontossaga erdsen vitat-
haté. Az angol Hipertonia Tarsasag (8) nemrégen
lesujtd kozleményben szégezte le, hogy a nemzetkod-
zileg el8irt standard kévetelmeényeknek csak nagyon
kevés vernyomasmerd eszkoz felel meg. Ez kdldndsen
azota érvenyes, miota a hagyomanyos higanyos mano-
méterek helyett szamos mas tipust méreési rendszert
vezettek be. Ennek ellenére a nagymertekben terjedd
elektromos merdeszkdzok hasznosak elsGsorban az
otthoni donmeérésre, f8leg a kar mandzsettaval rendelke-
z8k. Az otthoni mérésnél eldnyt élveznek azon keészu-
lekek, melyek nagyszamu meres tarolasara, vagy com-
puter transzferdlasra alkalmasak. Az ujjra helyezett
mer8eszkdzok megbizhatatlanok (9, 10).

A méres masik probléemaja a karvastagsag, mely
pozitiv és negativ értelemben 5-15 Hgmm-s szérasokat
okoz, vagy — els@sorban elhizott egyéneknél — teljesen
eltorzitja a meérést. A karvastagsag nagysaga csak
kUlonbozd meéretl mandzsettak bevezetésevel oldhatd
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meg, melyek rendelkezesre allnak, csak eppen a ren-
del8k nem hasznaljak, illetve nem veszik meg.

A vérnyomas mérésére a rendeldi, az otthoni
mérés, valamint a 24 6ras vérnyomas monitoro-
zas alkalmas.

2.2. A vérnyomas |(és szivfrekvencia) napi
ingadozasabdl adodo klinikai kévetkezmények
(vérnyomas monitorozas) és a szukséges korri-
galasok elinditasa.

A nagy Klinikai és epidemioldgiai tanulmanyok alap-
jan jol ismert, hogy a betegségek aktivitasanak kiala-
kuldsa bizonyos napi, havi vagy szezonalis megjele-
nésekhez kotott. A napi diurnalis megoszlas kilondsen
Jjellemzd a cardiovascularis megbetegedésekre, kiemel-
ten a magas vérnyomasra, stroke-ra, valamint az ischae-
mids szivbetegség egyes manifesztacioira (hirtelen halal,
ischemias epizddok, myocardialis infarctus). Mar a re-
gebbi kdzlemények is utaltak arra, hogy a veszélyes kam-
rai aritmiak (kamrai tachycardia, kamrafibrillacio) tobbse-
ge rendszerint kora reggel lép fel. Az Ujabb pontosabb
—részletes Holter monitorozasra alapozott — vizsgalatok
jelezteék, hogy a veszélyes kamrai aritmiak, illetve a
hirtelen halal el6fordulasanak csucsareggel 6 és 12 ora
koze tehetd.

Az ischemias epizodok napi ritmusat is régota elem-
zik. Klasszikus vizsgalatok igazoltak, hogy a fajdalommail
jaro és a fajdalom nélkuli (néma ischemia) ischemias
Jelenségek leggyakrabban kora reggel halmozodnak, de
medgfigyelhetd egy masik kes8 délutani csucsértek is.

A prognozis szempontjabol igen fontos volt a cereb-
rovascularis esemeények diurnalis elemzése. Marler és
mtsai nagy tanulmanyukban (1167 beteg) kimutatték,
hogy reggel 10-12 6ra kdzétt mindig tébb stroke fordul
eld, mint a nap barmely mas két 6ras idékozeben (11).
Gallerani és mtsai (12) szerint nincs kbldnbseg az agyi
esemeny kulonbozd formai (vérzeés, TIA, emoallitio)
kozott.

Avérnyomas, szivfrekvencia, valamint a klinikai esemé-
nyek (infarctus, angina, ritmuszavar, stroke) napiingado-
zasa ket csuicsban Osszpontosul: a reggeli orakban sokkal
gyakoribb a cardiovascularis szov8dmények (esemeények)
megjelenése, masrészt egy masodik késd delutani ese-
mény hullamhegyet is megfigyelhetunk. (13).

A veérnyomas és a szivfrekvencia napi ingadozasa
igen jellemzd es alapvet8en a szimpatikus/paraszim-
patikus aktivitas aktualis egyensulyi helyzetét tOkrozi.
Egészseges egyenek tulnyomo tobbsegeben a nappali
s éjeli vérnyomas, illetve szivfrekvencia értékek kozott
legalabb 10%-os kuldnbseg all fenn, mert éjjel — nor-
malis paraszimpatikus aktivitas mellett — az atlagertékek
alacsonyabbak. Hipertonia betegsegben a 24 6ras vér-
nyomas monitorozas igazolta, hogy négy vérnyomas-
profil tipust lehet elkdldniteni egymastol: extrém dippetr,
dipper és nem dipper és az inverz dipper tipusokat.
A nappali és gjjeli vérnyomas differencia legnagyobb
extrem dipper esetében (20% felett), dippernél 10-20%
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kozott van, mig nem dipper tipusnal 10% alatti a ku-
lonbseég, vagy egyaltalan nem kuldnUinek el az atlag-
ertekek, s6t lehetséges, hogy €jjel magasabb értékeket
kapunk (inverz tipus). Az extrém dipper és a dipper
tipusnal latjuk, hogy a vérnyoméas napi ingadozasa
ugyanolyan valtozasokat mutat, mint a klinikai esemeé-
nyek hullamzasa, a nem dipper és az inverz tipusnal a
vérnyomas allandéan magas. A fentieken tul meg ket
fontos jelenseég van, nevezetesen az extrém dipper
esetében igen alacsony értekek fordulhatnak elé az éjjeli
orakban, masreészt nem dipper tipusnal gyakoriak a
vérmnyomas kiugrasok, azaz nagy a napi vérnyomas
variabilitas (14).

Az életet veszélyeztetd cardiovascularis esemenyek
hatterében az esetek tulnyomo tdbbségeben id8sza-
kosan kialakuld szimpatikus aktivitds fokozodds és
kovetkezmenyes vérnyomds €s szivfrekvencia emelke-
désall. Az emelkedeés nagyobb meérteék( és veszelyesebb
hipertonia betegségben, kuldndsen, akiknel tarsuld
coronaria betegség is fennall, hiszen ilyenkor az ischae-
mias epizdédok (angina, silent ischemia, hirtelen halal)
parhuzamos megjelenését figyelhetjuk meg a szivfrek-
vencia és vérnyomas emelkedeéssel. A kora reggeli orak-
pban a vérnyomas emelkedésen tul leirtak a catecho-
lamin szint, cortisol szint emelkedéset a thrombocyta
aggregacio fokozodasat és az endogén fibrinolysis
csokkenéset is.

Az extrém dipper tipusnal jelent8s gondot jelent az
gjjeli nagymertekl vérnyomas eses (esetleg tarsuld
frekvencia csokkenéssel), mely kedvez8tlenul befolya-
solja az agyi vérellatast, akar tinet nélkuli (silent) agyi
schemias epizddok is kialakulhatnak (15,16).

A vérnyomascsokkentés soran torekedni kell
arra, hogy normalis legyen a nappali és éjjeli
vérnyomas aranya, a diurenalis index 10-20%
kozotti értéke az optimalis.

3. Célvérnyomas - optimalis vérnyomas

Ma mar nem fogadhatjuk el azt a néz8pontot, hogy
— egyszer(sitéssel — megoldjuk a magas vernyomast,
egyszeren 140/90 Hgmm elérését tlzzuk ki celul. Az
egyik f6 gond, hogy a 140/90 Hgmm-t nem olyan
egyszer( elerni. A vilagstatisztikai felemeresek alapjan

az USA-ban 31%, Franciaorszagban 26%, mig mas or-
szagokban ennél joval alacsonyabb a megfelel8en
kezeltek (tehat elérték a 140/90 Hgmms-s érteéket) arany-
szama. Masreszt kérdes, hogy mikor mérték ezen értéket
és elegendd-e csak egy meres?

3.1. Mit kell tenniink a vérnyomascsékkentés-
nél azon tulmendéen, hogy a célvérnyomas eléré-
sére térekszink?

al a vérnyomadascsokkentd hatas egéesz nap egyenletes
mértekd legyen. Ennek kifejez8je a maradek/csucshatas
aranya. Ez minimalisan 50%, de egy sikeres kezelés ese-
tében 70-80%-os aranyt illik elérni. Ez azt jelenti, hogy
masnap reggel — az aznapi dozis bevétele elStt — a ver-
nyomascsokklentd hatas az el8z8 napi csucshatas
jelent8s merteket elérje.

b) A reggeli orakban ne alakuljon ki szivfrekvencia
és/vagy vérnyomas emelkedes, mert ezen id8szak abbol
a szempontbdl veszélyes, hogy ekkor alakul ki a leg-
gyakrabban anginas attack, szivinfarctus, stroke, vagy
akar hirtelen haldl. Ez természetesen Osszefugg azzal is,
hogy milyen a szer eliminacios félideje, mennyire magas
a maradeék/csucshatas arénya, napi egyszeri, vagy
tObbszori bevételre van szikseg?.

c) Az idedlis nappali/gjjeli vérnyomds arany kiala-
kitasa. Ezt termeszetesen pontosan csak a 24 o6ras
vérnyomas monitorozas adatai alapjan, vagy otthoni
onmeréssel tudjuk megallapitani. Ideélisnak azt tartjuk,
a diurnalis index 10-20% kozdtt van, és €jjel a ver-
nyomas nem esik tulsagosan alacsony szintre.

Osszeségében hangoztatjuk, hogy a rendeldi
vérnyomas tekintetében a 140/90 Hgmm-os
vérnyomas elérésére torekszUnk. Ez az érték diabetes
mellitusban, vagy nephropathiaban 130/80 Hgmm.

A vérnyomas monitorozasnal is arra kell toreked-
nuank., hogy a vérnyomds biztosan a normadilis tarto-
madnyba kerdljon. Az irdnyelvek szerint a ez a 24 oras
atlag tekintetében azt jelenti, hogy 125/80 Hgmm ala
kell vinndnk a vérnyomadist.

Otthoni vérnyomasmérésnél a 135/85 Hgmm-
os érték elérése a cél.

Régota bizonyitott tény, hogy a magas vernyo-
mashoz tarsult szévédmények, vagy tarsbetegsé-
gek moédositjak a célvérnyomas nagysagat. Kulo-

3. tablazat

Diabetes mellitussal tarsult hiperténiaban az agresszivabb vérnyomas csékkentés jelentds
elonyokkel jar: csékken a szervi szovodmeények kialakulasa

HOT vizsgalat 1501 beteg

UKPDS vizsgalat 1148 beteg

ErGteljes vérnyomds csékkentes
DVny 80 Hgmm—90 Hgmm

Erételjes vérnyomds csékkentes
144/82 Hgmm — 154/87 Hgmm

— 32% diabeteses halalozas

— 51% cardiovascularis esemény

44% agyi esemeny

— 48% myocardialis infarctus

— 34% retinopathia progresszioja

- 30% agyi esemény

37% mikrovascularis esemeny
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ndsen a cukorbetegseg és a vesekarosodas igenyli az
atlagnal is nagyobb meéretl vérnyomascsokkentest. A
sikert igazoltak a HOT (17) és az UKPDS (18) vizsgélat
eredményei, mely szerint a diabeteses hipertonias
betegekben az atlagosnal erdteljesebb vernyomés-
csokkentés nemcsak a betegek altalanos allapotat javi-
totta, de szignifikdnsan csokkentette a szovédmenyek
megjelenését is (3. tabldzat). A kisebb és nagyobb mé-
retd vérnyomas csokkentest elért hipertonias beteg-
csoportok  dsszehasonlitasa soran a szovédmények
szignifikansan kisebb mértékben fordultak el a megfi-
gyelésiid&szak alatt az erdteljes vérnyomas csokkentésu
csoportban. A HOT vizsgalat eredmeényei igazoltak,
hogy akiknél 90 Hgmm helyett 80 Hgmm:-re sikerdit a
vérnyomast levinni, ott az életkilatasok jobbak voltak,
kevesebb szervi szév8dmennyel.

Bizonyitast nyert, hogy a szervi manifesztaciok kiala-
kuldsa és a vérnyomas monitorozasnal mért 24 oras
atlag vérnyomas kozott szoros 6sszefugges van. Ez azt
jelenti, hogy mineél magasabb az atlagertek, annal
nagyobb a valoszinlsége valamely célszerv karosodas
kialakulasara. Meredith és mtsai (15) a 130/85 Hgmm
hatarértéket (vérnyomas monitorozas) adjak meg, mint
optimalis mércét, ezt 2003-ban 125/80 Hgmm-re csok-
kentették.

Az ESH (19) és a MHT iranyelveiben az alabbi
célvérnyomas értékeket kell elérnink (rendeldi
mérésnél) a kezeléssel:

Essentialis hipertonia
Hipertonia + Diabetes
Diabeteses nephropathia

<140/90 Hgmm
<130/80 Hgmm
<130/80,

illetve 125/75 Hgmm
<140/90 Hgmm
<130/80 Hgmm
<130/80,

illetve 125/75 Hgmm

Izolalt systolés hipertonia
Krénikus veseelégtelenség
+proteinuria

3.3. Mit jelent az id&s betegnél kialakul6 izolalt
systolés vérnyomas kezelése a vérnyomas csok-
kentés terén?

Az utébbi évtizedekben az érdeklddes jelent8s mer-
tékben eltolddott az id&skorban kialakuld sajatos magas-
vérnyomas felé, mert a 60 év feletti korcsoportokban
egyre nagyobb szazalékban fordul el olyan magas
vérnyomas, melynek minimum a fele az izolalt szisztoles
hipertonia kritériumanak felel meg, azaz 140 Hgmm
feletti szisztolés €s 90 Hgmm alatti diasztolés vérnyomas
bizonyitott. Az érdekl8dés valddi hattere az, hogy bebi-
zonyosodott az izolalt magas szisztolés érték jelentds
szerepe a cardiovascularis szovédmenyek, elsésorban
a coronaria események, valamint a stroke kialakulasa-
ban. Szamos nagy esetszammal veégzett vizsgalat iga-
zolta, hogy nemcsak a bétablokkolok és diuretikumok,
hanem a calcium antagonistak s az ACE inhibitorok is
képesek az id8s embereknél sikeresen csokkenteni az
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izolalt szisztolés hipertoniat es kivedeni a szovédme-
nyeket. (Syst Eur, SHEP, HOPE, PROGRESS) (20).

Fentiek figyelembevételével az idds embereknél a
vérnyomdscsokkenteés modszere kissé eltér a fiatalabb
korosztalyétol:

Célszer( a vérnyomast lassan csokkenteni amellett,
hogy fenntartjuk célkitlizésnek a célvérnyomas érték
(140/90 Hgmm ala) elérését. Ha 180 Hgmm felett van
a szisztolés értek, akkor el6szor vigyuk 160-180 Hgmm
kozotti ertekre, majd tovabbi lassu Utemben érjuk el a
szukseges celérteket. Ha a vérnyomas 160-180 Hgmm
kozott van, akkor meg lassabban vigyuk le a vérnyomast
a celertékig.

A masik iranyelv, hogy a vérnyomds csdkkentést
lehetbleg kis dozisokkal inditsuk el. Ez minden anti-
hypertenziv szerre érvényes szabaly, de kuldndsen siker-
rel alkalmazzak a calciumantagonisték esetében. lrodal-
mi adatok szerint az amlodipin vagy felodipin esetében
az idés hipertoniasok kb. feleben sikerul a vérnyomast
megfelel szintre csokkenteni napi 2,5 mg hato-
anyaggal. Tapasztalat szerint id8skori izolalt szisztolés
hipertoniaban a calciumantagonistak a diuretikumokkal
egyeneértekd, vagy nagyobb méretl szisztolés veérnyo-
mas csokkenést kepesek elérni. Amennyiben a mono-
terapiaval nem sikerul kielégitd vélaszt elérni, a két szer
kombinacidja (calcium antagonisa + diuretikum) igen
hasznos lehet. Hasonlokeppen kedvezd hatast kapunk
az ACE inhibitor + diuretikum vagy a bétablokko-
[O+diuretikum kombinacioval is.

lzolalt szisztolés hipertoniaban 10 Hgmm-os veérnyo-
madasesés a stroke elbfordulasat 30%-kal, a szivizom-
infarctusét 23%-kal csokkenti. Diasztolés hipertonidaban
5-6 Hgmm-os diasztolés vérnyomdseses a stroke eld-
fordulasat 38%-kal, az infarctus eléforduldsat 16%-kal
csokkenti (20, 21, 22).

4. A szervkarodasok kialakulasanak
megakadalyozasa, illetve a mar kialakult
célszerv karosodasok befolyasolasa

Az optimdilis vérnyomdscsokkentés azt fejezi ki, hogy
ezzel a bedllitassal
= amennyiben még szervkarosodas nem alakult ki,
akkor meggatolja a szovédmenyek kialakulasat,
= amennyiben mar kialakult szervkarosodas, ugy
lehetseges a karosodasok visszaforditasa.
Hipertonia betegseg legalapvetébb elvaltozasa az
erek struktUrajanak atalakulasa, a vascularis remo-
delling és az ezzel szorosan Osszefuggd endothelialis
diszfunkcio, mely a ktldnbdzs szervekben funkcidzavart
s ezzel Osszefuggesben klinikai tineteket okoz.

4.1. Vascularis remodelling és endothelialis
diszfunkcié és befolyasolasa

Az endothelium az érlumen és az ér simaizomzata
kozott elhelyezkedd egysejtes réteg, melyet Ujabban
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teljes joggal endocrin szervnek neveznek, hiszen az itt
termel8d6 anyagok (hormonok, vasoaktiv anyagok)
révén ez szervezetlnk egyik f8 szabalyozo kozpontja.
Ez a bonyolult rendszer sajatos szabalyozd mechaniz-
must alkot, melynek elemei modulaljgk a vascularis
tonust, a thrombocyta funkciét (adhezid, aggregacio),
alvadasi mechanizmust, fibrinolizist és a gyulladésos
komponenseket, intima prolifreraciot, simaizom migra-
Ciot stb.

Hiperténia betegségben a erekben kialakult nagy
mechanikai nyomas miatt nagyon koran serul ez az
erzékeny szerv es ezzel egyid6ben a vasoconstriktor
elemek termelése kerUl tulsulyba. Az egyensulyi alllapot
megbomilik és kialakul egy endotelidlis diszfunkcionak
nevezett dllapot, melyre jellemezd

— afokozott értonus

— thrombocyta aggregacio hajlam

— thrombolytikus folyamatok gatlasa

— valamint az erek simaizomzatanak proliferacioja,

(megvastagodasa)

Az endotelialis diszfunkcio egyik igen jellmezd saja-
tossaga, hogy az erek acethylcholinra vazodilatacioval
reagdlnak, koros koérdlmények kozott ez a jelenség
megfordul és paradox modon vazokonstrikcio alakul Ki.
Igy a véitozés egyszer(i modszerrel bizonyithato.

Az erek strukturalis atalakulasa — a vascularis remo-
delling — alapvetSen két formaban jelenik meg
hipertonia betegseégben:

= Jelent8s méretd media hipertrofia alakul ki (vas-

tagodik az érfal) (pozitiv remodelling).

= ElsGsorban a kollagén elemek felszaporodasa re-

vén mereyv fibrotikus cs@ve alakul az ér, igy elveszti
rugalmassagat. Itt nem kovetkezik be media
hipertrofia (negativ remodelling).

A mai modern antihipertenziv kezelés lenyege
ezen strukturdlis elvaltozasok visszafejlesztése, akar
normalizalasa. Csak abban az esetben beszélhetUnk
sikeres kezelésrdl, ha a megfelel8 méretd vérnyomas-
csokkentés mellett

= a gyogyszerek kepesek a vascularis remodelling

.megforditasara”

= agyogyszerek kepesek kedvez8en befolyasolni az

endotelialis diszfunkciot.

Az egyes qyogyszerek kdzul ACE inhibitorok s AT—1
receptor antagonistak kepesek az endothel funkcio
kedvez8 befolyasolasara. A quinalapril kedvezd hatasat
igazoltak a TREND (Trial on reversing endothelial dys-
function) vizsgalatban, ahol kettds vak-placebo kontrol-
los vizsgalatban napi 40 mg quinalapril hatasat vizs-
galtak az endothel funkciora 6 hénapos kezelés alatt.
Az acethylcholin okozta vazokonstrikcio (coronaria da-
meter meéres) szignifikansan kisebb volt quinalapril
mellett, mint placebo esetén, st vazodilatacié alakult
ki. A quinalapril kepes kivedeni a diszfunkcioé kedvezSt-
len hatasait. Mivel az ACE inhibitor tartositja a bradykinin
effektust (és ennek révén elGsegiti a NO kidramlas)

felmerUlihet, hogy ezen szer adasa kedvez&bb, mint a
receptor blokkoloké A SECURE vizsgélatban igazoltak,
hogy a ramipril kedvez8en befolyasolja az endothel
diszfunkciot, lassitja az érstruktlra atalakulas folyamatat.
Az AT-1 receptor blokkolok ugyancsak keépesek a
vascularis remodelling befolyasolasara.

A bétablokkold szerekrél altalaban nem ismertek az
endothel funkcidt javitd hatasok, de a nevibolol
(szelektiv béta-1 blokkold) kepes az NO szintézist novelni.
A carvedilol (béta és alfa-1 receptor blokkold) sajatos
hatasa specialis effektusaval fugg ossze.

A calcium antagonistakrél Ujabban derult ki, hogy
antiatherosclerotikus hatasuk kifejezett és ez részben
Osszefugg, hogy a karosodott endothel funkcio egyes
komponenseire hatast gyakorolnak (simaizom sejt mig-
racio, NO kidramlas, antioxidans hatas stb.). Kedvez8
medgfigyeléseket irtak le a nifedipin, nitrendipin, amlo-
dipin és a felodipin esetében.

4.2. A szervi szévodmények kialakulasanak
kivédése

A mar évtizedekre visszanyulé multicentrikus vizs-
galatok lehet8séget adtak, hogy az egyes gyogyszer-
csoportok valodi erteket felmérjuk és tanulmanyozzuk
a szerek hatasat a tulélés, a mortalitas €s morbiditas, vala-
mint a varhato cardiovascularis szov8dmenyek kialaku-
lasa szempontjabdl. Most csak a legkiemelkedSbb
ertekd tanulmanyok azon csoportjat vizsgaljuk, ahol a
Jpazis-szerek”, az 6t f6 gyogyszercsoport (bétablokkolo-
diuretikum-calcium antagonista, ACE inhibitor és AT-1
receptor blokkold) valamelyike volt .Az Osszegzés a Neal
altal kozolt kdzlemenyre (23) alapul. Az dsszedllitas azert
fontos, mert mindegyik vizsgalat kisse¢ mas celkitlizeés
alapjan folyt le. A SYST EUR és a SHEP izolalt szisztolés
hipertoniaban szenvedd betegek kezelési eredmé-
nyesseget elemezte, a PREVENT a koszoruérbetegségre
koncentralt. A HOT — bar a terapia felodipin dominans
volt — els8sorban az erdteljes vérnyomascsokkentes
eredmenyessegeét vizsgalta. ASTOP 2 tanulmany volt az
els8, mely az Ujabb antihipertenziv szerek (ACEI/CAA)
hatasat a bétablokkold-diuretikus kezeléssel hasonlitotta
Ossze. Az INSIGHT azt vizsgalta, hogy az Uj lassu ki-
aramlasu nifedipin keépes felvenni a versenyt a tobbi
CAAal. A STOP és az MRC a Klasszikus bétablokko-
|6/diuretikum kezelés hatékonysagat elemezte. Amikor
a CAAkat placeboval hasonlitjuk ssze, akkor a stroke,
sziveleégtelenség, a cardiovascularis (CV) nagy eseme-
nyek és a CV halal vonatkozasaban e szerek 30-40%
rizikdcsokkenest eredmeényeznek. Ha az 6sszehasonlitas
a CAAKk illetve ACEIkK illetve a bétablokkold+diuretikum
kozott tortent, akkor a stroke esetében a CAAK ered-
ményesebbek voltak, a tébbi esemény tekintetében
eltéres a ket csoport kdzott nem volt. Ha az ACEI €s CAA
kerUlt 6sszehasonlitasra, akkor az ischaemias szivbe-
tegseg vonatkozasaban az ACEIk jeleztek kedvez8bb
relativ rizikot, a tébbi esemeény vonatkozasaban szignifi-
kans eltérést nem lehetett igazolni. A felodipinre alapo-
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zott HOT vizsgalat meger&sitette azt a ma mar altala-
nosan elfogadott nézetet, mely szerint a hipertonia
betegseg kezeléseben torekedni kell az optimalis ver-
nyomasszint elérésére, hiszen csak igy lehet minima-
lizaélni a szov8dményeket. Ez kuldndsen igaz akkor, ha
amagas vérnyomas diabetes mellitus-szal szov8dik vagy
metabolikus szindroma van jelen, erre mar az eléz8kben
is utaltunk. A HOPE tanulmany (26) kiemelked& bizo-
nyitékokat adott abban a vonatkozasban, hogy sulyos,
magas rizikoju esetekben (igy hipertdnidsokban is) kepes
a szervi (sziv, vese, agyi) szov8dmenyek kialakulasat
kivedeni.

Az AT—1 receptor blokkoldkat a diabetes mellitus-szal
szov8dott, vagy anelkdl kialakult nephropathia, vese-
karosodas esetében érdemes adnunk, mert szamos
vizsgalat (IRMA-2, RENAAL, VALUE, DETAIL) igazolta a
diabetes kialakulasanak gatlasat, a szév8dmenyek meg-
jelenésének kivedeset, vagy a mikroalbumunira kialaku-
lasanak megakadalyozasat (23, 24, 25).

Mindezen vizsgdlatok jelzik, hogy barmelyik f&
csoportot vdlasztjuk inditdsnak (elsé szer) az ered-
mény a mortalitds €s a cardiovascularis események
vonatkozasaban akkor kielégitd, ha kombinalt keze-
lést alkalmazunk, de a kezelés egyik szereplSje ACE
inhibitor, vagy AT-1 receptor blokkold. A kombinait
kezelésnél igen komolyan kell szamolni a calcium
antagonistak kedvezd hatadsaval is.

4.3. A kialakult elvaltozasok visszaforditasanak
lehetosége

Ezen a téren mar nagyobb kuldnbségek adodnak az
egyes szerek kozott, illetve nem is tudunk mindenre

kielégitGen valaszolni. A probléema magyarazatara ket
példat hozok fel:
= Ma mar elvarhatjuk, hogy a magas vernyomas,
illetve az emelkedett periférias vascularis rezisz-
tencia emelkedésebdl adddo bal kamra hipertro-
fidt a szerek egyértelmUen tudjak befolyasolni. A
90-es évek elejeig Danlof és Schneider dsszefog-
laloja tartotta magat, mely szerint az ACE inhibi-
torok messze a legnagyobb mértékben képesek a
szivizommassza csokkentesére, ezt kovetik a
calcium antagonistak, majd a bétablokkolok és a
diuretikumok talan nem is alkalmasak erre.
Egy évtizeddel késdbb tudjuk, hogy a calcium-
antagonistak is rendelkeznek antiproliferativ hatas-
sal, s6t az ACE inhibitorokkal egyenld mértékben
képesek a bal kamrai tdmeget normalizalni. Az Uj
tipusu diuretikumok, valamint a vazodilatator hata-
sU bétablokkolok ugyancsak kedvezd effektussal
rendelkeznek. Az is biztos, hogy az Ujabb ajanlasok
tukrében, ha a szokvanyos kezeléssel nem tudjuk
a kamra hipertrofiat befolyasolni, akkor AT-1 re-
ceptror blokkold lesz erre a legalkalmasabb.
= A vesefunkcio befolyasolasa céljabol az ACE
inhbitor + calcium antagonista kombinaciot java-
soljak, mert a glomerulus efferens es afferens
arteriolajanak egyuttes tagitasaval a legkedvez&dbb
hatast lehet elérni. Az AT-1 receptor blokkolok
(lasartan, valsartan irbesartan, telmisartan) képe-
sek a veseelegtelenseég porgresszidjanak: lassita-
sara, vagy éppen megallitasara.
A 4. tablazatban bemutatjuk azt az altaldanosan el-
fogadott elvet, melynek alapjan bizonyos tarsbeteg-
segek megjelenésekor, vagy szovédmenyek kialakulasa

4. tablazat

A hiperténiaban kialakul6 szovodmények, illetve tarsbetegségek esetében javasolt gyogyszerek

Jelenség BB CAA | ACEI Diu Angiotensin-II Alfa-1 Imidazolin.
receptorbokkolé | blokkolok | agonistak
Coronaria betegség X X X
Diabetes X X X X X
Metabolikus. carved X X X X
szindréma pisopr
X
Erbetegség X X
Bal kamra hipertrofia X X inda X X
[zolalt szisztoles
hipertonia X X
Decomp X X X
BPH X
Terhesség X X alfa-methyl-
dopa
Nephropathia X X
Veseinsuff. X X X
medicus universalis 2005. februar 9
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soran milyen valasztasi lenetdsegunk van. Ez egy egy-
szer(sitett tabla a MHT protokollja alapjan készutt.

Mindenképpen tudnunk lell, hogy komolyabb
méretii hiperténiaban, vagy sz6védmények fenn-
allasa esetén a kombinalt kezelést kell elotérbe
helyezni.

5. A karos mellékhatasok (anyagcsere
zavarok) elkerulése

A hiperténidban alkalmazott gyogyszercsaladok
kozott, sét a gyogyszercsaladokon belul is olyan nagy
méretl kblonbségek alinak fenn, melyek nem kertlhe-
tik el az orvos figyelmét. Ezek a kuldnbségek a gydgy-
szerkinetikabol, az eltérd farmakoldgiai hatasbol, a
kulonbozE gydgyszerinterakciokbol és a mellékhata-
sokbdl adodnak. Ezek mindegyikére kitérni nem lehet-
seéges, de ez adja az individudlis kezelés egy masik
megfogalmazasat. Ez a gyakorlatban azt jelenti, hogy
az orvosnak pontosan kell ismerni azon gyogyszerek
alaptulajdonsagait, melyekkel mindennap kapcsolatba
kerGl. A kdzlemény keretében ket kérdést kell felvetni.

5.1. A szervezet anyagcseréjére gyakorolt
hatas

Ennek fontossagat az adja, hogy magyarorszagi
felmeéreseink alapjan is tudjuk, a hipertonias populacio
kb 80%-aban testsulytdbblettel rendelkezik, kb. 1/3-ban
diszlipidemia, 1/5-€ben szénhidrat anyagcsere zavar
tételezhetd fel. A metabolikus szindroma kialakulasa
komoly veszeélyt jelent a hipertonias beteg szaméara, mert
ilyen esetekben a szov8dmények gyakorisaga szignifi-
kansan megemelkedik.

Az adott szituacidban ezért azt is meg kell vizsgalnunk
a gyogyszeres kezelés inditasa elbtt, hogy az alkalma-
zasra kerdl§ szer — az adott dozisban — milyen mérték-
ben befolyasolja vagy sem, a szervezet f6 anyagcsere
komponenseit. A klasszikus diuretikumok és a bétablok-
kolok esetében kell elsGsorban erre a kérdésre figyelni,
pbar amiota a diuretikum napi doézisat behataroltak
(thiazidbdl napi 12,5-25 mgq) illetve U] tipusu diureti-
kumok (indapamid) jelentek meg, kevesebb elektrolit €s
anyagcsere veszély jelentkezik. Véltozast jelentett a
vasodilatator hatasu bétablokkolok (carve-dilol) elterje-
dése is. A calciumantagonistak (CAA) az anyagcsere
,kOzOMDoOs” csaladba tartoznak, az ACE inhibitorok és
az AT-1 receptor blokkolok a ,pozitiv’ csaladot kep-
viselik.

6. A kezelési stratégia
A kezelési stratégia alapelemeit az ESH és a MHT

iranyelveiben megfogalmaztuk. Ennek Iényege a
1. A beteq riziko statuszanak meghatérozasa.

10

NJ

. Arizikofaktorok elleni kUzdelem.

. Az életmod atalakitasa.

4. A nem gyogyszeres kezelés iranyelveinek betar-

tasa.

. A kezelési menetrend kialakitasa.

6. A gyogyszeres kezelés alapelveinek betartasa, a
monoterapia és a kombinacios kezelések helyes
alkalmazasa.

7. Célvérnyomasok.

w

Ul

Els6dleges cel <140/90 Hgmm
A szint bizonyiték
<130/80 Hgmm
A szint bizonyiték
Diabeteses nephropathia <130/80 Hgmm
ISH <140/90 Hgmm
Veseelegtelenseg <130/80 Hgmm
Elérési szint Rendeldi <140/90
vagy 130/80 Hgmm
<125/80 Hgmm vérnyomas
monitorozas

<135/85 Hgmm otthoni
vérnyomas méreés

Cukorbetegsegnél

24h monitor

Otthoni

7. A rizik6faktorok tarsbetegségek,
sz6vodmények ismertetése

7.1. A legfontosabb rizik6fakorok

1. Aszisztolés és diasztolés vérnyomas eérteke

2. Az eletkor ( férfiaknal > 55 év, n8knél >65
ev)

3. A dohanyzas

4. A diszlipidemia (Osszkoleszterin >6,5
mmol/l, LDL koleszterin >4 mmol/I HDL
koleszterin ferfi <1,0 mmol/l, N8 <1,2
mmol/l)

5. Korai kardiovascularis esemény a csalad-
pan ( férfi <55 év, N8 < 65 év)

6. Viscerdlis obesitas (veszélyerték férfi >102
cm, NG >88 cm)

7. Creaktiv protein >1 mg/d|

8. Triglicerid szint >1,7mmol/|

9. Mikroalbuminuria,

10. Homocystein

11. Fizikai inaktivitas
7.2. A legjelentdsebb szervi sz6v6dmények

1. Echovaligazolt bal kamra hipertrofia (LVMI

ferfinal >125 gmz2, nénél >110 gm2) EKG
is (Sokolow >38 mm)

2. Vesefunkcid romlas (férfi 115-133 crea-
tinin, N8 107-124 umol/l )
Mikroalbuminuria (30-300 mg/24 oéra )
4. Atheromas plakk igazolasa vagy (IMT >0,9

mm) Doppler technikaval a carotis rend-
szerben.

w
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7.3. Tarsbetegségek
1, Diabetes mellitus, ktldondsen kiemelt a 2.
tipus

. Metabolikus szindroma

3. Cerebrovascularis esemeny (stroke, TIA,
Verzes)

4 Szivesemeny (infarktus, angina, revascula-
rizacio, szivelégtelenseg)

5. Vesebetegseg (diabéteszes nephropathia),
vesekarosodas (creatinin ferfi >133, nd
>124 umol/| proteinuria (>300 mg/24 6ra)

6. Periférias érbetegseg

7. Sulyos retinopathia

NJ

8. A nem gyogyszeres kezelés alapelvei

A nem gyogyszeres kezelés minden esetben nelku-
|bzhetetlen része a terapianak. Jelentdseget emeli, hogy
hazankban is a hipertdnias betegek harom rakfengje a
jelentds testsulytdbblet, a magas sofogyasztas, €s a fizikai
inaktivitas.

Atestsulycsokkentéssel (BMI 25 kgm?2 ala vitele) 2—10
Hgmm/10kg vérnyomas csokkeneést lehet elérni A f6
komponens ebben a mediterran étkezési mod és a
testmozgas (30 perc a hét minden napjan). A sébevitelt
napi 6 g ala kell vinnunk. Tudnunk kell, hogy a kenyer-

ben és az elBkeszitett (felkesz) ételekben igen sok s6 van.
Az ételek kuldn sozasa tilos.

9. Kezelési menetrend

A kezelési mentrendet a 4. gbrdban tlntettem fel.
Ennek lényege, hogy a patomechanizmus vagy az evi-
denciak alapjan valasszunk elsd szert, de lehetseges mar
a els6 lepcsBben fix kombinaciot valasztani. Ha diabetes
mellitushoz tarsult hipertoniaval allunk szemben akkor
mindenkeéppen az ACI/diuretikum, vagy AT 1/diuretikum
lehet a kombinacio elsd lépcsdje. Amennyiben az elsd
valasztott szer pevalt, akkor maradjunk annal. Ha nem,
akkor lehet a kombinacios kezeleések lepcsdit valasztani.
Ha az elsd szert a beteg nem toleralta, akkor természe-
tesen mar f8csaladot kell valasztani. Sokan allitjak, hogy
a masodik lépcs8ben mindenképpen hasznos a diureti-
kumok beiktatasa, mert a tobbi szerek hatasat fokozza. A
jelenleg eérvenyben levd iranyelek alapjan 5 6 csaladot
tartunk szamon: beétablokkolok, diuretikumok, calcium
antagonistak, ACE inhibtotok es AT-1 receptor blokkolok.
Alfa blokkoldt és imidazolin | agonistakat csak kombing-
cioban szabad alkalmazni.

Az adott vérnyomasertek, valamint a rizikdfaktorok,
a szov8dmeények es a tarsbetegségek jelenléte szabja
meg a hipertonias beteg rizikostatuszat €s a gyogyszeres
kezelés elinditasanak szuksegesseget (5. dbra).

A kezelési menetrend

Eletmod befolyasolas

Rizikofaktorok kezelése

Els6 valasztott gyogyszer
Pathomech Alacsony dozis —> dozistitralas Bizonyiték
Alacsony doézisu fix kombinaciok

e e

T

Eredményes Nem reagal vagy
mellékhatas van

Nem kielégit8 valasz, de toleralta
a szert

Y

Tartos Mas gyoégyszer
kezelés csalad

Uj szer hozzaadasa
(Diuretikum, ha még nem

.

kapott)
/

Ha nincs kielégitd valasz, ujabb
gyogyszercsaladboél valasztas

Kaplan 1999

4. abra
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A HIPERTONIAS BETEG RIZIKO STATUSZAT MEGHATAROZO TABLAZAT

A hiperténias beteg prognosztikai riziké-besorolasa az atlagos rizikbhoz képest, a rizikéfaktorok
€s a vérnyomas kategoriak klasszifikacioja alapjan

Szisztolés/diasztolés vérnyomas (Hgmm)
Allapotok/vérnyomas 120-129 130-139 140-159 160-179 >180
80-84 85-89 90-99 100-109 >110
Normalis Emelkedett — | Hipertonia 1.| Hipertonia 2. Hipertonia 3.
vérnyomas normalis stadium stadium stadium
vérnyomas

Nincs rizikodfaktor

Atlagos
rizikod

1-2 rizikofaktor

Kis

meértékl

tobblet
rizikod

Tobb mint két riziko-

faktor, célszervkarosodas,
diabétesz mellitusz, meta-

bolikus szindroma

Kozepes

mertekd

tobblet
rizikd

Tarsbetegseg

\Ele)%
meértekU
tdbblet

rizikod

Ennek megfelel6en magas normaélis vérnyomas eseteében a teendd

Atlagos Kis Kozepes Nagy
rizikod mertek( meértek( mertekd
tobblet tobblet tobblet
rizikd rizikd rizikd
Kis merteku Koézepes Kozepes Nagyon nagy
tobblet mertekU tobblet mertekd
rizikd tobblet rizikd tobblet
rizikd rizikd
\Ele)Y \Fle}% Nagy Nagyon nagy
meértekU mertekU mertekd mertekd
tobblet tobblet tobblet tobblet
rizikd rizikd rizikd rizikd
Nagyon Nagyon Nagyon Nagyon nagy
nagy nagy nagy meértekd
meértekd meértekd meértekd tobblet
tobblet tobblet tobblet rizikd
rizikd rizikd rizikd
5. abra
Rizik6faktor felmérés, célszerv-tarsbetegség
Eletstilusvaltoztatas - riziké korrigalas — betegség kezelés
Gyogyszeres kezelés a rizikokategoria alapjan
magas kézepes alacsony

Igen magas

¢

gyogyszer

12
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A hipertonia betegség 1. és 2. stadiumaban a teendd

Rizikofaktor felmérés, célszerv karosodas-tarsbetegség

Eletstilus valtoztatas - riziké korrigalas — betegség kezelés

Gyogyszeres kezelés a rizikokategoria alapjan

—

N T

kézepes

alacsony

Igen magas magas 1
‘ ‘ Monitorozas Monitorozas
gyogyszer gyogyszer 3 hénap 3-12 hénap
>140/>90 <140/<90 >140-159 <140/<90
>90-99
gyogyszer Monitorozas Monitorozas

folytatasa folytatasa

gyogyszer

A hipertonia betegség 3. stadiumaban , 180/110 Hgmm felett, a kezelés azonnal el kell inditani

10. A vérnyomas ellendrzése

vérnyomas szisztolés diasztolés kontroll id6 forma

Normalis <130 <85 két évente rendeldi

Magas normalis 130-139 85-89 fél évente rendeldi

Hatarérték hyp. 140-149 90-924 3 havonta rendel8i, 6nmérés

Hipertonia st 1. 150-159 95-99 hetente rendel8i, 6nmérés

abpm (min. 3)

Hipertonia st 2. 160-179 100-109 hetente abpm (min. 3)
napi 6nmérés onmeérés, rendeloi

Hipertonia st 3. >180 >110 szakbeallitas abpm, 6nmérés

Izolalt hatarérték 140-149 <90 megfigyelés rendeldi

szisztolés 3 havonta

hiperténia

Izolalt szisztolés <140 <90 2 havonta rendel6i, abpm

hipertonia
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