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Problematica etiopatogeniei ulcerului gastric şi duodenal - UGD - a 
fost una dintre cele mai complexe şi controversate şi care a suferit de-a 
lungul timpului numeroase adăugiri de fapte noi şi uneori chiar mutaţii de 
concepţie. 

Doui aspecte noi şi cu valoare practică deosebită au intervenit in 
cunoaşterea etiopatogeniei UGD in ultimii 20 de ani. 

1. Fundamentarea teoretică şi experimentalA şi obţinerea, pe această 
ba.zi, a unor mijloace terapeutice de o eficienţă incomparabilă cu cele 
anterioare (şi acestea o-au fost puţine!), cum ar fi: blocanţii receptorilor 
histaminici H2, sau ai pompei protonice, mai puţin blocanpl receptorilor 
gastrinici sau muscarinici, precum şi intervenţia substanţelor protectoare ale 
mucoasei gastric:e şi mai ales a prcstag!andinelor. 

2. Descoperirea €k>a dreptul neaşteptată a rolului cert (d:rr inel 
incomplet elucidat) al infecţiei mucoasei Bastrice cu HelicoLacter pylori 
- Hp- in produce-ea UGD, dar şi a gastritei cronice şi chiar a cancerului 
gastric. Rolul jucat in etiopatogenia UGD este confirmat de eficienţa 
deosebiti a terapiei antiinfecţioase specifice. De această din urmă problemă 
ne ocupăm in ultima vreme in cadrul colectivului de gastroenterologie de la 
Clinica Mcdicali nr.l. 

De aceea. am considerat ci este util si trecem in revistă, in mod foarte 
succint, cea ce se ştie astlzi despre diferitele aspecte de etiopatogenie şi 
fiziopatologie a UGD. in vederea înţelegerii modului de acţiune şi a 
limitelor şi problemelor puse de mijloacele de tratament preconizate in 
uitimii aui ÎJI UGD. · 
~ ~ cmlribuic la initierea uJcerulw ŞI ape>~ la croruc:IZ:lf'Ca sa 

poe fi si6!;•acint.• in ~clc:sfn dczoedUiibrul intre (3, 4, 6, 14): 



• factorii agresivi. in special acţiunea acidului c:lorhidric: 'i pepsinei şi 
• factorii defensivi, de apărare fatA de agresiunea acidc>peptic.ă şi de 

reparare a leziunilor mucoasei gastroduodenale. 
În continuare, vor fi analizaţi pc scW1 factorii incriminati în 

etiopatogenia UGD. 
Factorul agresiv acido-peptic este cel mai vechi 'i bine cunoscut. De 

la Schwartz (1910) a apărut aforismul: "no acid, no ulcer" ("fără acid, nu 
există ulcer"). Ulcerul apare numai acolo unde există mucoasă gastrică 
acido-secretantă sau zone de metaplazie de mucoasă gastrică (duoden, 
esofag, diverticul Meckel) (4, 1 0). 

Un argument major pentru rolul secreţiei acide în etiopatogenia UGD 
este corolarul terapeutic: ulcerul se vindecă prin acele mijloace terapeutice. 
medicamentoase sau chirurgicale - care combat sau chiar suprimă secreţia 
acid! din stomac. 

Trebuie precizat că: . 
- Uneori - mai ales in ulcerul duodenal - există o hipersecreţi.: bazall 

de acid clorhidric şi pepsinogen, datorată existenţei unei mase secretante 
crescute condiţionată genetic; alteori există o hipersecreţie acidă fără masă 
secretantă crescută (10); 

- În ulcerul gastric aproape întotdeauna, ca şi într-o parte din cazurile 
de ulcer duodenal, există o secreţie acidă între limite notmale (sau wteori 
chiar subnormale) (8). 

Prototipul cvasiexperiment.al creat de naturi al ulcerului produs 
aproape exclusiv prin excesul de secreţie de HCI il reprezintă sindromul 
Zollin~er-Eilison. 

In ultima vreme s-a demonstrat că pentru producerea UGD este 
necesară şi o hipersecreţie tk pcp.sinogen (produs de celulele principale din 
glandele gastrice şi care în prezenta HCI se transformă în pepsină activă). La 
cei cu ulcer duodenal se constată adeseori o hiperpepsinogenemie, chiar şi 
atun.::i când secreţia de HCI este normalA (14). 

De aceea. s-a spus că aforismul lui Sclrwartz trebuie completat: "f3d 
HCI şi pepsină, nu este ulcer". 

Din cele de mai sus rezultă rolul important pe care il joacă activitatea 
de autodigestie a complexului HCVpepsină şi aceasta mai ales in 
"cronicizarea ulcerului" (6, 14). 

Este util si parcurgem pc scurt ceea ce se ştie astăzi despre procesele 
care se petrec la nivelul celulei parietale din mucoasa gastrică. cea care 
secretă HCI. 

Trebuie reamintit el mucoasa gastrică prezinti o situatie biologid 
unic! în organism. Dacă regula de bază a tuturor celorlalte. ţesuturi.~ esta 
că mediul lor intern şi cel extern (interstiţiu!) sunt uşor a.lcaline (pH m.JIIr de 



7,3). celulele parietaJe gastrice produc o secreţie intens acidă. cu pH care 
scade la 2 şi chiar la l, de-a dreptul caustică in sine. Cu toate acestea, 
celulele parieta.Je suporti prezenta acestui acid concentrat şi mucoasa 
gastrică in ansamblul ei "tolerează" prezenta unui suc gastric cu pH sub 4, 
fără ca in mod obişnuit să se producă leziuni de autodigestie (Il). 

Trebuie deci înţelese două procese complexe şi complicate: 
-cum se produce secrepa concentrată de HG in celulele parietale? 
-cum "rezistă" mucoasa gastrică la contactul cu un suc gastric intens 

ac1d şi care in sine este de-a dreptul nociv? 
Celulele parietale au o alcătuire aparte. cu nişre mari canalicule 

secretorii ramificate şi care comunică cu lumenul glandei, o serie de tubulo­
\·ezicule intracitoplasmatice şi care înconjoară canaliculele, precum şi un 
număr mare de mitocondrii. ceea ce sugerează că aceste celule au o 
acti" itate energetică şi metabolică intensă (Il). 

La nivelul celulei parietale se produce secreţia de HCI prin activitatea 
unei pompe protonice situată între canaliculele secretorii şi tubulo-vezicule. 
AceastA pompă protonică. reprezentata de o H", K • - A TP-ază, produce 
schimbul de 11, care este combinat cu CI şi eliminat in canaliculele 
secretarii, contra K• care pătrunde în celulă, contra gradientului de 
concenfratie. Astăzi se cunoaşte destul de bine acest mecanism de schimb, 
dac ca şi clinicieni ne interesează consecintele practice care decurg: terapia 
de inhibare a pompei protonice cu omeprazol reduce aproape la zero secreti a 
de HCI (7, 10). 

Ca orice func:ţie biologicA şi secreţia de HCI şi pepsinl este sub 
comanda unor ~Mcani.sme reg/atorii, care incep cu si5temul nerlios central. 
se contmuă cu diversele nivele ale sistemului nervos vegetativ, precum şi cu 
sistemul endocrin in general, apo1 mecanisme de secretie internă "cu rază 
scurtă de acţiune", cum este gastrina şi mecanisme paracrine locale cum este 
histamina (3, 4, 5). 

Multi vreme s-a insistat in cacedri pc wreca~imrele de sr~ a secn!ţlel 

gustna de HCJ.. mai ales cde vaga1e. dar şi hormooale (insu!ină, cortiooizi). 
in ultima vreme, studiile cu privire la stimularea secreţie• acide au 

cobori! la nMiul melflbranei celulei parietale li la mecanismele 
intracelulan cve concurlla secreţia de HCI. 

in esenll, este de remarcar că membrana celulei parietale prezmtl trei 
tfturi de receptori s~cifici pentru stimularea secreţiei acide: receptom 
IDU5ariDici (acetilcolioergjci) MJ. recepcorii hiswninici H2 şi receptorii G 
psliMJici (J. 4. 9. Il). 

llcaporii M, 5ld stimulaO fie dira::t pc C3le vagalA, fie pnn dislensla 
~ ....... •ii 1-iJ 5ld stim~ de c1Jrc hisum.ina etibcnti de celulele ECL 
(...... •• ... crwlSc)..., cfa::aW stimulirij vagale sau ~ (9). 



Receptorii G sunt stimulati de gastrina produsă de celulele G din 
antru şi duoden, sub efectul unor stimulări din alimente. dar şi din st1mulări 
endocrine "locale". 

Din nou., din punct de vedere clinic aceste date intercsca71i prin 
consecinţele practice, terapeutice. Astăzi dispunem de mijloace nll'l.licamentoase 
foarte eficiente. care reduc într-o măsură dramatică secreti a de •ICI ( 1 ~ ): 

- blocantii receptorilor H2 (cimetidina şi succedam:ii: ra...Utidina. 
famotidina. roxatidina. nizatidina) care reduc secrctia acidă cu RO%; 

- blocantii receptori lor gastrinici (proglumidul. asperlicina ele.); 
- blocanti ai receptorilor muscarinici (pirenzepina. telewepma): 

aceştia din urmă au o actiune mai putin energică. 
Aceste medicamente "moderne" şi care fără îndoială au o cficit'Trt<l de 

ne1maginat în urmă cu două-trei dt:eenii chiar. vindec.l ul~cfuf într-o 
proporţie importantă., intre 80-100%, in putine săptămâni. dar experienta 
arată că după sistarea tratamentului. la un inter1.al de lunp variabil de la caz 
la caz. de la câteva luni până la un an. apar reculive de ulcer. D~i nu s-a 
vindecat boala, ci doar manifestarea ei de suprafaţă ( 14 ). 

Rămâne de discutat cealaltă problemă fundamentală a et1opatogenie1 
ulcerului UGD: rolul mecanismelor de apărare a mucoafei gastrin• { 4 ). 

Mucoasa gastrică vine in contact foarte frecvent cu demente 
"externe": alimente şi tot ceea ce se ingerează: ea este supu~ astfel la 
producerea frecventă de mici Iezi uni. 

in mod obişnuit.. leziunile mucoasei gastnce se vindecă spontan şi 
repede. Explorarea endoscopică a demonstrat că se pot lua multiple b10psii 
din mucoasa gastrică chiar şi în boala ulceroa~. fără probleme dcosehile. 
deoarece aceste mici Iezi uni se vind<Că spontan foarte repede ( 13, 1 f, ). 

În ulcerul propriu-zis.. pare că anum1te leziuni ale mucoasei nu pot să 
fie vindecate in timp util şi că in continuare inter. ine actiunea de 
autodigestie a HCVpepsinei. care cronicizează procel.ul. 

Pe de altă parte, este firesc să se fi dezvoltat filogcnetic mecamsmcle 
de protectie a mucoasei gastrice fată de acţiunea corozivă a IICLpcpsmci i 16). 

Aceşti factori protecton sunt reprezentati de secrepa mare de mucus 
(de o anumită calitate) şi de substante mucoide. care se depun c.:a un strat 
protector ("ca o plapumă"), sub care mucoasa rezistă agresiunii acide şi îşi 

wmdecă repede leziunilc:. 
Acest strat continuu de mucus de la suprafaţa mucoasei sromacale, 

explică de ce dacă in cavitatea stomacului pH-ul este: intre 1-2. il1 stratul 
dintre mucus şi suprafaţa epitehall gastrică pH-ul este intre 4-5. deci 
mcomparabil mai putin acid şi caustic. Mucusul msuficient sau ·de calit.ale 
:noasf.ă" reduce foarte muh accasd protectie antw:idA 



La apărarea antiacidl a mucoasei gastrice şi la asigurarea capacităţii 
ei d~ rcparare a leziunilor contribUie intr-o mAsurA importantă şi fluxul 
\(/IIJ.."o'/11 din peretele gastric. Sunt vechi observaţiile care arată propnetăţile 
functiona le deosebite ale vaselor din peretele gastric (3, 4, 8, 1 O). 

Desigur, contează şi rolul jucat de alterarea colagenului perivascular 
şi de dincolo de ţesutul epitelial al mucoasei gastrice, ca şi de celulele 
",.l!paratoare" (fibroblaşti, celule imune etc.). S-a demonstrat că in procesul 
"de vindecare" a leziunilor mucoasei intervine şi un factor de creştere 

epid~rmal (EGF: epidermal growth factor) şi factorul de creştere 

transfomlilnt alfa (TGFOC: transforming growth factor alpha) (7). 
Mai nou. s-a dovedit cA unele prostaglandine joacă un rol deosebit de 

important in apărarea mucoasei gastrice, stimulând celulele epiteliale la vindecare. 
Prostaglandinele (PG) - şi mai ales PGE2 - cresc rezistenţa mucoasei 

la agresiuni şi contribuie, împreună cu secreţia de bicarbonaţi, la apărarea 
antiacidă a mucoasei gastrice (5). 

Ciind se produce o leziune - discontinuitate mai mare - in mucoasă. 
prostaglandinele nu mai pot acţiona local, lipsind ţinta lor: celulele 
epiteliale. S-a \orbit de o "funcţie citoprotectoare". dar astăzi se acct.:ptă că 
este vorba nu numai de o protecţie a stratului epitelial, ci de o "protecţie a 
intregii struclln"i a mucoasei" ( 4, 14, 16). 

Corolarul clinic al celor de mai sus il reprezintă efectele terapeutice 
evidente ale tratamentului cu preparate prostaglandinice gastrice. 
comparabile cu tratamentul cu blocanti ai receptorilor H:. 

Două mecanisme noi cu rol important in ulcerogeneză au fost pe larg 
dezbătute in ultimii ani in literatura de specialitate. 

Rolul anriinflamatoarelor nesteroidic~ - AINS -. in primul rând 
aspirina. dar şi toate celelalte astfel de medicamente, 11 fost sesizat de mai 
multă vreme. dar este studiat mult mai aprofundat doar in ultimii ani. Între 
altele, s-a demonstrat el AINS inhibă prosttoglandinele gastrice, pe de altă 
parte că produc şi direct leziuni epiteliale, care apoi nu se pot vindeca in 
timp util (5, 12). 

A doua modalitate prin care se poate produce şi intretine ulcerul UGD 
este injecţia cu Helicobacter pylori- Hp. 

Prezenţa unei bacterii spiralate in mucoasa ga~trici la bolnavii 
ulceroşi este semnalată din 1983 ( 17) şi in anii urmAtori se fac numeroasl" 
studii (1. 2. 12, 15). 

Câţiva ani, această bacterie a fost considerată din genul 
Campylobacter, apoi atribuindu-i-se numele actual de Hp (din 1989). 

Prezenţa cvasr-constantă a Hp şi a inflamaţie• mucoas~i dati de acest 
germen in cazul UD şi cu frecvenţă foarte mare (80-90%) în cazul UG at: 
atras atentia asupra rolului etiopatogenetic al Hp in UGD. deş1 anum1te 
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itUdii arătau că această bacterie este prezentă în stomac şi într-o mare parte 
a persoanelor fără UGD. 

Este interesant că 11p se cantonează numai acolo unde există mlK"oasă 
gastrică, inclusiv in insulele de metaplazie din duoden sau esofag. 

De remarcat că Hp este singurul microb găsit constant in gastrite şi ulcer. 
Infecţia acută cu Hp se însoţeşte de toate semnele acute ale gaslliteJ, 

aşa cum a fost demonstrat inclusiv în experiente pe voluntari. 
S-au găsit anticorpi anti-Hp in sucul gastric. 
Prezenţa reacţiei inflamatorii tipice a mucoasei (gastrită) in pre~ 

acestei bacterii şi cu răspunsuri imunologice specifice, ca şi vindec~ 

leziunilor de gastrită şi a ulcerului în urma tratamentului tintit al infectiei cu 
Hp, au dus la concluzia unei lel'!;ituri certe între etiopatogenia UGD .şi 

infecţia cu Hp. 
Se fac cercetări intense spre a vedea prin ce mecanisme p~tnktp! 

infecţia cu Hp la producerea ulcerului. Se pare că Hp reduce foarte mu•t o 
serie de mecanisme de apărare locală. 

Factorii virulenţi din Hp care contribuie la producerea gastritei '$l a 
UGD ar fi reprezentati de (1): 

- motilitatea lor (favorizată de forma spiralată şi prezenţa de flagdi 
unipolari); 

- capacitatea de a se sustrage efectului nociv al HCI; 
-capacitatea de a recunoaşte şi de a se lega de anumite tipuri de celule 

gastrice; 
-capacitatea de a scăpa de consecinţele răspunsului imun al gazdei: 
-capacitatea de a produce factori citotoxici (proteinaze, lipaze, fosfolipaze); 
- în fine, în ultimul timp s-a demonstrat că Hp produce şi o mucinază 

care degradează stratul de mucus protector. 
S-a constatat că Hp are o activitate ureazică deosebit de intensci, ni-aJ 

mult decât la toate speciile de bacterii cunoscute. Activitatea ureaz1că, pc 
lângă un rol metabolic, se pare că joacă rol in asigurarea "tolerantei" 
bacteriei faţă de prezenta HCI ( 1, 2, 1 O. 14 ). 

Rolul ureazei în patogeneză nu este încă elucidat. Din punct de vcd~re 
practic are însă importanţă faptul că testele care se adresează capacitătii dC' 
secreţie a ureazei au o mare valoare practică, prezenf8 bacteriei putând fl 
certificată astfel cu o siguranţă mult mai mare (4). 

Oricum, astăzi se consideră atât de strâns legate intre ele. infccrsa cu 
Hp şs prezenţa UGD, încât chiar s-a parafrazat axioma lui Schwart:: "nu '""te 
Hp, nu este ulcer". Infectia cu Hp este însă frecventă (in 75% din ca:tur•J şi 
in gastrita cronică activă şi in cancerul gastric. 

Într-un studiu prclirnsnar efectuat de noi pe .WO de canrn. ~~!indtl-v 
la fiecare atât reacţia Christensen mod1ficată. pentru punerea in cv .. .knt.l a 
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ure:uei. cât şi examinări histopatologice din biopsii de mucoasă gastrică şi 
duodcnală prelevate endoscopic, - am constatat că infecţia cu Hp este 
prctcntă in 92.44% din cazurile de ulcer duodenal, in 75% din cazurile de 
ulcer gastric şi in 76% din gastritele cronice active, cifre care sunt foane 
asemănătvare cu cele deja semnalate in literatura medicală. 

Experienţa clinică. rezultatele deosebit de bune obţinute prin terapia 
specifică anti-Hp. in special tripla terapie cu subcitrat de bismut coloidal. 
mctronidazol şi amoxicilină. tetraciclină sau claritromicină. sunt argumente 
majore în favoarea rolului esenţial jucat de Hp in patogeneza UGD (2, 7, 13). 

Rămane însă şi aici o intrebare: de ce şi după incheierea acestei 
terapii. care o dată cu sterilizarea infecţiei cu Hp vindecă şi UGD, recidivele 
apar destul de repede (la câteva luni), atât in ce priveşte infecţia cu Hp, cât 
şi UGD? 

S-a presupus fie că există şi o infecţie profundă in mucoasă. de unde 
bacteria "iese la suprafaţă" după câtva timp, fie că se face o reinfecţie 

exogenă care antrenează mecanismele gastritei şi ale ulcerului. 
Studierea infectiei cu Hp considerăm că are importanţă atât prin 

corelarea foarte strânsă cu prezenţa UGD, cât mai ales a gastritei şi 

duodenitei cronice şi, fapt deosebit de important, cu posibilitatea favorizării 
cancerului gastric. 

Terapia anti-Hp actuală este deosebit de eficientă (2, 7, 15), dar din 
păcate cu efecte de scurtă durată şi se pune problema găsirii de mijloace 
care să asigure fie o vindecare de lungă durată, fie chiar suprimarea 
posibilităţii de recidivă a acestei infecţii. 

În concluzie, achiziţiile moderne cu privire la mecanismele de 
producere a secreţiei de acid clorhidric şi pepsină. ca şi la etiopatogenia 
UGD in general. au adus cu sine şi posibilităţi imediate remarcabile, dar 
rămâne deschisă in continuare problema rezolvării radicale, de durată. a UGD. 

Bibliografie 

J.Colin-Jones D.G.: Campylobacter pylori: An Advance m 
Understanding ofDyspepsia and Gastritis. In Hunt R.H.: 4, 39-42; 

2.George L.L. et al.: Cure of Duodenal Ulcer after Eradication of 
Helicobacter pylori. Med.J. Austr. 1990, 153,145; 

3.Harrison's Principles of Interna! Medicine- Petersdorf R.G., Adams 
R.D. Braunwald E .. lsselbacher KJ .• Martin J.B., Wilson J.D. (Eds.), 12th 
Ed-McGra.,.,-Hill book Comp. New York, 1991, 1233-1237; 

4.Hunt R.H. (Ed): Advances in Acid Peptic Disorders. J.Chn. 
Gastroenterol. 11. ~uppi.J, 1989; 

101 



5John.son LR. et al.: Physiology of the Gastrointestinal Trxt. Raven 
Press, New York, 1987, voi.J, 143-165; 

6.Koop H.: Neue Pathogenetische Prinzipien beim peptisch U1cus. 
Schweiz. Rundsch. Med. Prax. 1992,81, 927-8; 

7 .Labenz J. et al.: High-dose Omeprazole plus Amoxicilin or 
Clarithromycine Cures Helicobacter Pylori Infection in Duodenal Ulcer 
Disease. Digestion, 1995, 56, 15-20; 

8Mertz HR., Walsh J.H.: Peptic Ulcer Pathophysiology. Med. Clinic 
ofNorth America, 1991, 75, 799-809; 

9.Mod/in l.M.: From Prout to the Proton Pump. Schnetztor Verlag. 
Konstanz. 1995; 

1 O.ll.'e/is G.F., Boeve J., Misiewicz J.: Peptic Ulcer Disease: Bastc and 
Clinica! Asrects. M~Utinus Ntjhoff Publ., Boston, Dordrecht, Lancester, 
1984, 53-59; 

II.Sachs G., Hersey S.J.: Thc Gastric Parietal Cell., Oxford Clin. 
Communic. Oxford, 1990; 

12.Schubert T T. et al.: Ulcer Risk Factors: lnteract1011s befWeen 
Helicobacter Pylori Infection, Nonsteroidal Use and Age. Amer. J.Med. 
1993, 94, 413-418; 

13 .Segawa K et al.: Estimate of Gastric Acid Output by E valuation of 
tasting Gastric Juice Collected Endoscopically. Hepato-Gastroenterol. 
1993, 38, Suppl.l, 413-418; 

14.So// A.H.: Peptic Ulcer Diseases In Hunt R.H. 4, 1-5; 
15.Tytgat G.N.J., Rauws E.A.J., de Koster E.H.: Campylobacter 

pylori. Diagnosis and Treatment In Hunt R.H. 4, 49-53; 
16.Wal/ace J.L.: Mucosal Defense: New Avenues for Treatrnent of 

Ulcer Disease. Gastroenteroi.Clin.North Amer. 1990, 19, 87; 
l1.Warren J.R. Marsha/1 B.: Unidentified Curved Bacilli on Gastric 

Eptthelium in Active Chronic Gastritis. Lancet, 1983, 1, 1273-1275. 

RECENT FINDINGS IN THE ETHIOPATIIOGENY OF TIIE GASTRO­
DUODENAL ULCER 

C1Miea. Ligia &nt:-w 

This is a survey of the modem concepts conceming the ethiopathogeny ofthe 
gii.StrO-duodenal ulcer (GDU) and pathophysiology of the gastric acid output. 
Regarding the acid-peptic aggression, we underline the imponance of pepsinogen 
secretion increase and. above ali the cellular mechanisms which stimulate tbe gastric 
acid output: the imponance of acetylcoline and muscarinic. gastrinic, and H! 
histaminic receptors and of the proton pump as well. Oo the other hand. we disc~ 
the 1mportance of the protection and repair factOB and of prostaglandiru on ~!TIC 
epithelium. 
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We insist on the role played by Helicobacter pylori (Hp) infection in GDU 
aDd ;n the chronic active gastritis and gastric cancer. 

In a personal study on 400 patients, we found a prevalence of Hp infection in 
92.44% in the duodenal ulcer, 75% in the gastric ulcer and 76% in the chronic active 
pstritis. 

Ali these acquirements opened a way to new therapeutic measures, which can 
rapidly heal the ulcer. Unfortunately, there is still a higb rate of relapses. To solve 
these therapeutic aspects. further stuydies are necessary. 

Sosit la redacţi~: 12.12.1995 

(lJABB SZEMPONTOK A MAGASvERNYOMĂS-BETEGSEG 
MEGiTELESEBEN ES KEZELESEBEN 

Ferencz L. 

MMosv6săr11elyi Orvostudomănyi es Gyogyszcrtszcti Egyctem 
2. sz. Belgyogyli.szal:i Klinika 

A magasvemyomâs-betegseg k6reredete ma is tiszuizatlan. 
Kialakulăsiban szâmos tenyeză sz.erepel. Jelent<>seget az adja, hogy a felnon 
lakossag tekiotelyes reszet erinti es a leggyakoribb betegseg. amely 
sz.OvOdmenyeivel (măr munkakepes korban) rokkants.ăghoz vagy halalhoz 
vez.et. Az ut6bbi evtiz.edekben vegz.en epidemiol6giai vizsgalatok szerint az 
essentiaiis hypertonia (HTA) măr gyennekkorban kezdOdhet., gyakorisaga a 
korral no es id6skorban a la!mssâg tekintelyes resze hipert6niâs 
(2,5,8,19,32,43 ). 

A magasvemyomâs-betegseg a nagy es a 1mzipnaty aneriăk 

megbetegedeset idezi elo (media-hypertrophia es hyalinisatio), elosegiti es 
gyorsitja az atherosclerosis kialakulâsât (coronaria, cerebralis, renalis, 
nagyer), ezaltal a kalonbOz.O ersz.6v0dmenyek letrejtlnevel sulyos szervi 
karosodâsokat (ischaemia), elhalâst (infarctus) vagy verz.est (apoplexia) 
okoz. Az emlitett morfol6giai elvăltoz.ăsoktioz hemodinamikai hatâsok is 
cirsulnak (az emelkedett periferiâs rezisztencia mian), megterheli a szivet es 
megvâltoztatja a sz.ervek verellătâsât (redistributio) (2, 13,18,24,45,49). 

A prospectiv epidemio16giai tanulmănyok egyertelmiien 
bizonyitott.ik. hogy kezeles nelkUI a cardiova.scularis sz.Ovoomenyek 
en akorisaga jelentbsen emelkedik. A megfigyelesek ugyanakkor felhivtâk a 
figyelmet ana i.s, bogy a megemelkedett vemyomas es a hat&reset hipert6nia 
(borderline hypcrtension) korai felismcrcse es kezelese, jelentOsen cstlkkenti 
a s.z6vildJTlenyeket, javitja a beteg eletkiJ.atisait. Ez megerositi azt a 
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