We insist on the role played by Helicobacter pylori (Hp) infection in GDU
and in 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
gastritis.

All these acquirements opened a way to new therapeutic measures, which can
rapidly heal the ulcer. Unfortunately, there is still a high rate of relapses. To solve
these therapeutic aspects, further stuydies are necessary.
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CJABB SZEMPONTOK A MAG:ASVERNYQN'[AS-BETEGSEG
MEGITELESEBEN ES KEZELESEBEN

Ferencz L.

Marosvésirhelyi Orvostudoményi és Gyogyszerészeti Egyetem
2. sz Belgyo6gyaszati Klinika

A magasvémyomas-betegség ~ koreredete ma is tisztazatlan.
Kialakulasaban szimos tényezd szerepel. JelentGségét az adja, hogy a felnott
lakossag tekintélyes részét érinti és a leggyakoribb betegség, amely
szovédményeivel (mar munkaképes korban) rokkantsaghoz vagy halathoz
vezet. Az utobbi évtizedekben végzett epidemiologiai vizsgalatok szerint az
essentiaiis hypertonia (HTA) mar gyermekkorban kezdodhet, gyakorisaga a
korral nd ¢és idoskorban a lakossag tekintélyes része hipertonids
(2,5,8,19,32,43).

A magasvémyomds-betegség a nagy €s a Xorepnagy arteriak
megbetegedését idézi eld (media-hypertrophia és hyalinisatio), elosegiti és
gyorsitja az atherosclerosis kialakuldsit (coronana, cerebralis, renalis,
nagyér), eziltal a killonbdzd érsz5vodmények létrejittével sulyos szervi
karosoddsokat (ischacmia), elhalast (infarctus) vagy vérzést (apoplexia)
okoz. Az emlitett morfolégiai elvaltozasoklioz hemodinamikai hatasok is
tarsulnak (az emelkedett periférids rezisztencia miatt), megterheli a szivet és
megvaltoztatja a szervek vérellatisat (redistributio) (2,13,18,24,45,49).

A prospectiv  epidemiologiai  tanulmanyok  egyértelmien
bizonyitottdk, hogy kezelés nélkl! a cardiovascularis szévodmények
avakorisaga jelentosen emelkedik. A megfigyelések ugyanakkor fethivtik a
figyelmet arra is, hogy a megemelkedett vémyomas és a hatireset hipertonia
(borderline hypertension) korai felismerese és kezelése, jelentdsen csdkkenti
a szévdbdményeket, javitja a beteg életkilitdsait. Ez megerssiti azt a
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megallapitasunkat. hogy a magas vémyom4st, fuggetlendl az életkondl és a
vemyomas értéketdl kezelni kell (nemfarmakolégiai vagy gyogyszeres
modszerekkel) (7, 31, 40, 41, 42, 44, 47, 48, 50).

Az utébbi években lényeges szemléletviltozas kdvetkezett be a magas
vémyomas megitélésében. fgy A Joint National Committee allasfoglalasa
alapjan mar emelkedett vérnyomasrdl beszéliink, ha a szisztolés érték
meghaladja a 130 Hgmm-t, a diasztolés a 85 Hgmm-t. A hataréntck
hipertonia fontossiga is nott, a cardiovascularis kockdzat mar ityen ménéka
emelkedésénél is jelentds. Ezért hangsalyt nyert a vémyomas érnékek
pontosabb meghatarozasa, a célszervek allapotanak megitélése, valamint a
kockazati tényezok gondosabb felmérése (19,39,45).

A bal kamra hypertrophia és HTA. Kezdetben a periférias ellenaflis
vagy a percterfogat normalis is lchet. Késobbi szakban a periférias ellenallas
mar emelkedett. Ez az emelkedett periférids ellenillas akadalyozza a bal
kamra drnilését. fokozodik a bal kamra falfesziiltsége €s a szivizom
hipertrofizil, majd ha ez nem képes a megndvekedett utéterhelést
kompenzilni, a bal kamra kitigul (dilatd]). Ez a szivteljesitmény
csokkenését okozza (11). Ha a magas vérnyomas elhizassal tarsul, volumen-
tulterhelés is megfigyelhetd (18). A vémyomas 24 éras mérése (ambulans
automata vérnyomasmérés-monitorozas) ramutatott arra a tényre, hogy az
¢jszakai, illetve a nappali munkavégzés, tevékenység soran ismétlddo stress
a bal kamra hipertrofia kialakulasanak meghatirozdja (20, 21, 23). A
megfigvelések felhivtak a figyelmet arra is, hogy a felndttkori szisztolés
magas vérnyomas kialakulasanak veszélye egyenes aranyban all a bal kamra
tomegével és ez a hypertonia kialakulasiban elsodleges szerepet jatszhat. A
bal kamra hiperrofia ugyanakkor fontos kockidzati tényezd, megléte
jelentésen fokozza a mortalitist (coronaria-betegség nélkill is) ugy a
férfiaknal. mint a ndknél (12, 15, 18). Az echokardiografias vizsgalatok
elterjedésével a bal kamra hipertrofia egyre gyakrabban mutathatd ki a
felndtt lakossagnal. Szoros Osszefiggés allapithaté meg a bal kamra
hipertrofia. a kamrai arrhythmia és a hirtelen szivhaldl k5zdtt (9.15.17.18).
Az ST-T eltérések a kockazatot novelik. A kamrai elaszticitas (compliance)
csokken, emiatt romlik a diasztolés telodés. A kialakulo szerkezeti
valtozasok mellett (megndvekedett falvastagsag, kollagéntaﬁalogn,
sejitomeg) a megndvekedett intracellularis kalciumszint is szerepet Ja't_.sznk.
A diasztolés telddési zavar megelozheti a balkamra-hipertrofia létrejottét
(12.16. 26, 28, 33, 37). .

Hyvpertensiv cardiomyopathia Hypertonia alkalmaval a szwnzon}
jelentds szerkezeti atalakulason (remodelling) megy &t, amelynek végso
kévetkezménye a szisztolés és a diasztolés diszfunkcié. Az estek mint egy
eg)'neg_\'edéb;:n a diaszolés diszfunkcié megelozheti a  hipertrofia
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igelakuldsit A compilance csdkkenését a dilaticié kialakulisa utin a
sziveti renin-aldoszteron rendszer okozta kollagén-felszaporodis, fibrozis
eredményezi. A hipertrofia és a diasztolés diszfunkcio a hipertonia fokitél
fuggetien hemodinamikai tényezok (17, 33, 35, 37).

A nagy coronaira agak atherosclerosisa mellett az intramuralis kiserek
specifikus elvaltozasai alakulnak ki. Ezek egyittesen rontjik a
subendocardialis keringést, a coronaria-keringési tartalék csokken. Az
ischaemias cardiomyopathia és a hipertdnids cardiomyopathia elkiildnitésére
a terheléses thallium-szcintigrafia alkamas (11, 14, 18).

Az utdbbi évek vizsgilatai sziikségessé tették a hipertenziv
szivbetegség kritériumainak médositasat (49). igy a hipertenziv szivbetegség
fogalméba beletartozik:

-echokardiografidval vagy MRI-vizsgilattal igazolt bal kamra
hipertréfia (Romhilt-Estes szerint modositott kritériumok),

-diasztolés vagy késdi szisztolés szivelégtelenség,

-egyéb okkal nem magyarazhatd pitvari vagy kamrai arrhythmidk,

-bal pitvar megnagyobbodésra utalé EKG- vagy echokardiografias lelet,

-angina pectoris, myocardium infarctus, hirtelen szivhaial vagy néma
(silent) ischaemia, az epicardialis coronariak atherosclerosisa nélkiil.

Ez utébbiak coronaria-betegség kovetkezményeinek tekinthetdk.

A bal kamra hipertrofia kimutatasinak pontosabb modja az
echokardiogréfia, illetve a MRI (magneses rezonancia) vizsgalat. Az EKG
vizsgalat specificitisa megfeleld, de szenzitivitisa igen alacsony (26).

Fontos annak a felismerése, hogy megfeleld vémyomascsdkkento
kezeléssel a bal kamra hipertrofia és a diasztolés diszfurkcié visszafejlodhet
vagy mérséklodhet, noha ezek nem mutatnak egymassal szorosabb
asszefiggést. Ez az ischaemia megsziinését eredményezheti, esokken a
cardiovascularis események kockiazata (11,12). A regressziot azokkal a
gyogyszerekkel lehet elémi, amelyek a renin-angiotenzin-aldoszieron
rendszerre vagy a szimpatikus idegrendszerre hatnak, azok mikodésér
befolyasoljik (14,30).

Ismert tény, hogy a vémyomas és a szivritmus napszakos valtozasokat
mutat a testhelyzet, pihenés vagy fizikai aktivitas, érzelmi allapot, gyogyszerek,
taplilkozas stb. fuggvényében (22). A vémyomasértékek megailapitisa
szempoatyabdl fomtos a vémmyomas mérésének pontos elvégzése (illd
helyzetben, a kar a sziv magassagiban, legalabb 6t perces pihend utin, a
beteg clitte lehetdleg ne dohinyozzon, ne igyon kivét). A vérnyomasmérést
kétperces  sziinetekkel 2-3  alkalommal meg kell ismételni. Ha a
vémyomidsértékek - kizott nagyobb eltérés van (6-10 Hgmm), tovabbi
meghatirorisokat kell végermni. A magasabb értékek estén a mérést meg kell
‘sandecini még 2 slkalommal, egy hetes szinettel (1, 39, 46).
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Természetesen, hipertnia esetén, szitkséges annak okat tisztdzni, azaz
a tiineti hipertonidkat felismerni. A hipertonia silyossiganak megitélésében
tovabbra is az EKG és a szemfenék vizsgalat segithet, noha a bal kamra
hipertréfia megitélésére az EKG nem eléggé érzékeny médszer. Szikséges
az esetleges szervi kidrosodiasok kimutatisa: cardiovascularis (coronaria-
betegség, bal kamra hipertréfia, balkamra-funkciozavar, szivelégtelenség,
obliterativ arteriopathia), cerebrovascularis (mul6 agyi ischamia, stroke),
vese (emelkedett szérum kreatinin értékek, proteinuria, mikroalbuminuria)
vagy retina (vérzések, exsudatumok, oedema). Ugyan csak fontos a meglévd
rizikofaktorok figyelembe vétele (életkor, csaladi elozmények, dohdnyzis,
dyslipidaemia, bal kamra hipertrofia, diabetes mellitus, obesitas). Ezek
ismerete elengedhetetlen a gyogyithaté okok (reverzibilis rizikofaktorok)
megszilntetésére és az eredményes gyégykezelés alkalmazasara (27).

Ambuldns automata vérmyomds-monitorozds. Mivel a " magas
vérnyomds orvosi, tirsadalmi és gazdasagi k&vetkezményekkel jar, fontos a
magas vérnyomas pontos megallapitisa. A JNC-V dltal javasolt
standardizalt vémyomasmérés (noha a gyakorlatban ez alkalmazhatd) elég
nagy szorassal jar: a szisztolés nyomas 4tlagosan 15 Hgmm, a diasztolés 10
Hgmm eltérést mutat. Az orvosi rendeloben végzett vémyomasmeérés
(alkalmi vagy kazualis) a betegek 20-25%-ban tévesen magasabb értéket ad
(fehér kopeny vagy rendel6i hiperténia). Ezt a hitranyt hivatott kikiiszobini
az ambulans automata vérnyomasmérés. Az automata ambulans
vérnyomasmérés akalmival a késziilék « beprogramozhaté arra, hogy
bizonyos id6kdzonként mérje a vérnyomast 24 Sran vagy akar hosszabb idon
keresztiil. A késziilék nem korlatozza a beteg tevékenységét és a megszokott
élet- és munkakorillmények kdzott mérheté a vémyomas. Bar az automata
vérnyomas-monitorozas megbizhatébb eredményt ad mint a rendelGi
vémyomasmeérések 4tlaga, a kettd kdzott elfogadhat6 korreldci6 van. Ennek
ellenére a cardiovascularis szdvGdmények elorejeizésére az automata
vérnyomas-monitorozas megfeleldbb. Az automata vémyomas-monitorozas
javallt az athipertonia kisziirésére (fehér kopeny hiperténia), a feltételezert
gyOgyszer-rezisztencia, az alkalmi hipertonia vagy hipertonids epizédok
(epizédikus hvpertonia), a carotis sinus hyperaesthesia és pacemarker
szindréomak, valamint a rezisztens hipertonia felismerésére. Ezzel a
madszerrel biztosan kimutathatd a vémyomés napi ingadozisanak (diurnalis
ritmus) besziikiilése vagy megsziinése (a tiineti hipertonia bizios jele). Ha
mar szervi karosodasok alakulnak ki, monitorozassal kimutathaté a
vémyomas kéros emelkedése a napi tevékenység folyaman. Az cl_)vas
hitranya annak kéltséges volta, valamint az epidemiologiai adatok hianya
(3, 6, 20, 21, 22, 23, 25, 37, 38).

Az ambulans vémyomads-monitorozis eldnye:
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enapi tobbszords vérnyomasmérést tesz lehetdvé:
-a beteg megszokott kormyezetében,
-az ¢brenlét és az alvas ideje alatt,
-clore meghatarozott idék6zonként,

ekimutathatok a révid vémyomas-emelkedések,

emcghatarozhato a napi vérnyomasprofil,

estatisztikai analizisre ad alkalmat.

Az automata vémyomas-monitorozas jelentds segitséget nyajt az
alkalmazott gyogykezelés-, valamint az 1) antihipertenziv gyogyszerek
hatékonysiginak megitélésében. Az automata vérnyomasmérésekkel
Kikiiszihdlheté a placebo effektus is (szokvanyos vérnyomas méréssel
hipertoniasnak talaltaknal placeboval is sikerillt a vémyomas
csokkentése — placebo hatas) (25). A vérnyomas-monitorozas nem minden
estben sziikséges a hypertonia betegség diagndzisahoz, de elvégzése indokolt :

l.az egvedi vémyomasprofil vizsgilata, a betegség silyossaga és a
kezelés meghatirozasa miatt,

2.a betegség egyes sajatossagainak elddntése céljabdl (rezisziencia,
epizodikus hipertonia, phaeochromocytoma, fehér kopeny hipertonia),

3.a veszélyeztetett hipertonias betegek kovetésére,

4.a magas vémyomas kovetkeziében kialakuld “cél-szerv” karosodasok és
a bal kamra hipertrofia hosszi tavii vizsgalatara,

5.a gvogykezelés hatasossaganak elbiralasara.

Izolalt  szisztolés  vérnmyomdsemelkedés. — Az utobbi  évtizedek
epidemiologiai vizsgalatainak igen fontos megallapitasa volt, hogy a
cardiovascularis karosodasok kockazata egyenes aranyban all a szisztolés
vémyomas emelkedésével. Az antihipertenziv kezelés hatasossaga, a
szovodmeények kockazata elsgsorban a szisztolés vérmyomas értékével
korrelal. Az izolalt szisztolés hipertonia (szisztolés érték magasabb mint 140
Hgmm, a diasztolés alacsonyabb 90 Hgmm-nél) elsosorban idos korban
gyakoribb, de mar fiatalabb korban is megfigyelhetd. A korabbi felfogassal
ellentétben, a vémyomas emelkedése a korral nem fiziologias, hanem
fokozott vesadiyt jelent. A khinikai tanulmanyok egyértelmien bizonyitottak,
hogy az izolalt szisztolés hipertonia kedvezoen befolyasolhato kis dozisu
tiazid diuretikumokkal. A kezelt betegeknél bizonyitottan csokken a
cardiovasculans szovédmények szama. lgen jelentos az a tény, hogy foleg
idbs hiperténids betegeknél, a hatasos kezelés nem rontotta az
életmindséger. sdt javitja az 1d0s betegek életkilatasait, a mellékhatasok
szama csekély (4,7,9.31,34,36).

A maguas vérmyomds kezelése. A magas vémyomas kezelésében az
alabbi szempontokat kell figyelembe venni:

-a kezelés legyen tartds, gyakran az egész élet folyaman kell tartson.
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-a kivant eredmény eléréséhez sziikséges a betegek egy lmmukdsdése
(compliance),

-a kezelés eredményességét idoszakos vémyomdsmdrdssel el
ellenérizni,

-a gyogyszerelést idoszakonként djra kell értékelm,

-a hipertenziv siirgdsségi allapotokat el kell latni,

-a kialakulé szévodményeket vagy tarsbetegségeket lkezeini keil
(1.4,7.9.24 48).

A kezelést minden esetben nem-gyogyszeres uton kell kezdemi. A
nem-gyogyszeres kezeléssel az esetek mint egy negyedében siceriilt a
vémyomast normalizalni vagy mérsékelni. Emme szolgdl a dohdnyzés
elhagyasa, elhizott betegeknél a testsily csokkentése, az alkohol, sd ds
zsirok fogyasztiasanak korlatozasa, az aktiv pihenés biztesitdsa ¢és
természetesen a rizikéfaktorok korrigalasa (24,40,48,50).

A gyogyszeres kezelés célja a vémyomas normalizélésa keil legyen.
Ezt 4gy kell elémi, hogy a betegek életmindsége ne rosszabbodjon. a
munkaképesség ne csokkenjen. ne okozzon kellemetlen tiineteket. adagofasa
kényelmes és egyszerii legyen. Ezeket a célokat az ijabb antihipereoziv
gyogyszerek mar megkozelitik. Ha mér szervi kdrosodasok is kialakultak,
ezek megfeleld kezelése sziikséges (24,36).

A gyogyszeres kezelés alkalmazisa indokolt, ha:

-a nem-gyogyszeres kezelés 2-4 hét alatt nem hoz javulast.

-a célszervek karosodasa kimutathatd,

-nizikofaktorok is vannak.

-a vémyomas értékek tartésan meghaladjak a 140/90 Hgmm-t

A hatasos vémyomascsokkentd gyogyszerekkel szemben kivanatos. hogy

-a periférias ellenallas csokkenjen,

-reflxes tachykardiat ne okozzon,

-a perctérfogatot ne cstkkentse,

-ne csdkkentse a sziv, a vese, az agy vérataramldsat,
-vémyomascsdkkentd hatisa iegyen,

-tarsithaté legyen mas gyogyszerrel,

-ne okozzon kellemetlen mellékhatisokat,

-ne rontsa az anyagcseret,

-ne fokozza a szivizom oxigén-igényét,

-ne legyen kdltséges.

Az alkalmazott antihipertenziv gyégyszerck az alibbi csoportokbd)
keriilhetnek alkalmazisra, monoterapia vagy kombinalt kezelés formdjaban;

1. diuretikumok:

2 nem-tiazid szirmazékok - sulfonamidok (clopamid. clortaiidon,

indapamid, mefrusid, piretanid, xipamid),
fog



b. uiazid szairmazékok (bendroflumentiazid. butizid, ciclopentiazid.
hidroclorotiazid, tiabutazid, triclormetiazid),

¢.  hidlium-megtakarité diuretikumok (amilorid, spirono¥akion.
triamteren),

d. kacs-diuretikumok (butnoetanid, etakrinsav, furosemid),

2.hétablokkolok  (acebutolol, atenolol, bisoprolol, dopindolol,
cloranolol, fabetolol. metoprolol, nadolol, oxprenolol, pindolol, propranolol,
timolol);

3.alfa-1 blokkoldk (prazosin, terazosm, doxazosin, trimazosin.
nodazosin),

4.alfa- és béta recepior blokkolok (bevantolol, celiprolol, indenolol,
labetolol)..

Sa kozponti- és a periférias idegrendszerre haté adrenerg
gvogvszerek (reserpin, metildopa, clonidin, guanfacin, guanabenz, xylazin),

6.ungiotenzin konvertalo enzim (ACE) gadtlok (benazepril, captopril,
enalapril. cilazapil. fosinopril. lisomipril. perindopril, quinapril, ramipril,
alaceprvl. temocrapril).

7.kalciumcsarorna  blokkolok | (amlodipin, diltiazem, felodopin,
isradipin, nicardipin, nifedipin. nimodipin, nisoldipin, nitrendipin, verapamil);

8.a= érfalra haté vasodilatatorok (candralazin, endralazin, hidralazin,
propildazin. minoxidil, diazoxid, molsidomin, pinacidil);

9.centralis  szerotonin-receptor-antagonista és  alfa-1-receptor-
blokkolok (ketanserin),

10.centrdlis serotoninrecepior stimuldns (uradipn),

11.endopeptidaz bénitok (candoxatril).

A diretikumok, szamos ellentmondd meghgyelés ellenére megdnzték vezetd
hetyiiket a2 magas vémyomas kezelésében. Adhatdk egymagunkban (monoterapia
formdjaban), egymassal tarsitva (tiazd szarmazékok  kalium-visszatartd
diuretikummal), vagy mas vémyomascsokkentovel. A vémyomas csokkentéséhez az
eseiek nagy részében elégséges kis adagok alkalmazasa, napi egyszen adagban
kaliumveszieseg veszelye nélkiil. Elsonek valasztott gyégyszerek a szisztolés ragas

vémyomis Kezelésében. Kacs duretkum (furosemid) csak kivételesen, megfeleld
Jjavallat alapran adhatd (hiperteziv krizis, sziv- és veseelégiclenscg).

A bétablokkolok alkalmazasa szintén indokolt. A szelektiv hatAsu
keészitmények (atenolol, metoprolol, acebutolol) vagy alfa- és béiablokkolé
hatasi késziunény (labetolol) alkalmazasa elonyosebb a t6bbi készitménnyvel
szemben. Altalaban tarsitott kezelés formajaban hasznaljak oket.

Az ACE inhibitorok mint elsd valasztott gyogyszer Kerfilnek
alkalmazasra. Az Ujabb készitmények napi egyszeri adagban adhatok, j6!
toleralhatdk, nem befolyasolyak az életmindséget, kedvezden hatnak a sziv
hipertéfiara, a diabeteses hipertonias betegeknél is alkalmazhatok.
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A kalciumcsatorna  blokkolék kdzl az Gjabb készitmények
(amlodipin, felodipin) mar napi egyszeri adagban is adhatok.
Cardioprotektiv- és antiatherogen hatassal is rendelkeznek.

Az alfareceptor blokkolok hasznilata az utébbi iddben hatiérbe
szorult, bar az Gjabb készitmények (terazosin, doxazosin, trimazosin) hatasa
megbizhatobb, kevesebb mellékhatassal jamak, nem okoznak n. "elsd
dézis” hypotoniit és impotenciat, kedvezden befolyasoljak a vérzsirokat, a
tachyphilaxia jelensége nem alakul ki.

Kozvetleniil az érfalra hato gyogyszerek alkalmazisa csak bizomyos
esetekben indokolt (hiperténias krizis, terhesség).

A gyégyszeradagolds egyszeriibbé tételére olyan készimények
keriilnek forgalomba, amelyek két vagy tobb antihipertenziv gyégyszert
tartalmaznak €s napi egyszeri adagban adhatok. Hatranyuk az adag
megvalasztisanah a merevsége.

A kezelés megkezdése eldtt tobhszdri vémyomas méréssel kell a
vémyomas értékeket meghatirozni. A muveletet mindannyiszor meg kell
ismételni. valahanyszor a készitményt vagy a gyogyszeres kombinaciot
véltoztami sziikséges. A kezelést terapias terv alapjan kell végezni, melynek
soran azt is meg kell hatarozni, hogy milyen értékre kivanjuk a vémyomast
csokkenteni (kitdzott vérmnyomas érték — end point pressure). Az idedlis cél
a vérnyomas értékek 140/90 Hgmm alatt tartdsa. Ennek elérése soran
figyelembe kell venni:

a. a vérnyomas csbkkentése ne okozzon hemodinamikai zavarokat az
agy, a vese vagy a sziv vérellatasaban,

b. idosebb korsztalyoknal a csdkkentés fokozatos legyen és nem
szukséges a vémyomast minden aron normalizilni,

c. a disztolés vémyomas ne csokkenjen 85 Hgmm ala, mert fokozza a
coronarias tériénések veszélyét.

A kezelés végezheto:

1. Monoterapia formajaban. A kezelés kezdetén a vilasziou
gyogyszert a legkisebb adaggal kezdjik, melyet a maximalis dozisig lehet
emelni. Ha a monoterapiaval a kitiizdtt cél nem érhetd el, Ggy tarsitoq
kezelést alkalmazunk. A kivant hatds elérése utin a kezelést folytaini kell.

2. Ha a fenti kezeléssel a vémyomast sikerilt csOkkenteni, a
kombinaciéval valamelyik gyogyszer elhagyhat6.

3. A mellékhatasok csokkentése céljabdl a kezelés a maximalis
gyogyszeradagok felével végezhetd. o o

4. Ha valamelyik gyogyszer vagy gyogyszer-kombinacio ma.\umah§
aaagjaval sem sikerill a vémnyomast csokkenteni, a gyogyszert el kell hagyni
¢és masokkal kell probalkozni.
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A kezelés bedllitisa soran a betegek vémyomasat legalabb két
hetente kell megmémi.

Az elsoként valasztott gyogyszer lehet diuretikum, ACE inhibitor
vagy bétablokkols. A JNC-V tanulmany a monoterapiat bizonyitottan
hatékonynak veéli, amellyel a sz8vodmények gyakorisiga csokkentheto.
Sikerrel alkalmazhaté kalcium-antagonista vagy alfa-l adrenoceptor gatlo
gyogyszer is.

A kombinaft kezelés alkalmazisival a kvetkezoket kell figyelembe venni:

-az alkalmazott gy6gyszerek egymas hatasat egészitsék ki.

-az egyik gyogyszer okozta reflexvalaszt (hemodinamikai vagy
humorilis) a masik védje ki,

-kisebb gyogyszeradagok sziikségesek a kivant hatis elérésehez,
ezért a mellékhatasok elkeriithetok.

Térsbetegségek vagy szovodmények esetén (bal kamra hipertrofia,
szivelégtelenség, ischaemids cardiopathia, diabetes mellitus, veseérintettség,
agyi vagy periférids keringési zavarok, stb.) ezek kezelése elengedhetetlen.
A gyogyszerek megvalasztasanil ezekre tekintettel kell lenni (Hazid szarmazékok
ronthatjdk a cukor toleranciat, ACE gdtlok fokozhatjadk a veseelégtelenséger,
bétablokkolok ellenjavalttak obsructiv bronchopneumoniaban stb).

Kaliumpétlast akkor kell végezni, ha hypokalaemia alakul ki (K<
3,8mM/1), vagy a beteg digitaliszt kap.

A kezelés sikertelenségének oka lehet:

-a beteg nem tartja be a kezelési utasitasokat (nem a sziikséges
ritmusban vagy adagban szedi a gy6gyszereket. gazdasagi okok - koliséges
gyogyszerek - kellemetlen gyogyszer mellékhatasok, stb.).

-nem megfeleld gyogyszerelés (elégtelen adag, nem megfeleld
gyogyszer kombinicid, elonytelen gydgyszer kdlcsonhatasok - nem szteroid
gyulladascsdkkentdk, kortikoszteroidok, antidepresszansok).

-tarsuld obesitas, alkohol abttzus,

-secundaer hypertonia,

-volumen tilterhelés miatt (elégtelen diuretikus kezelés, tilzott sé
fogyasztas, veseelégtelenség).

Az egyre hatisosabb és egyszeribb adagolist lehetové tevd
gyogyszerek megjelenése javitotta ugyan a hipertonia kezelésést, de az
idedlis vémyomascsokkentd gyogyszer utan tovabb folynak a kutatasok.
Torekvések folynak olyan gydgyszerek vagy gyogyszer kombinaciok
cldallitisira, amelyek hatisa elhuzddo (slow release és retard), napi egyszeri
adagban adhatok.

Az  intracelluldris  kalcium-felszabaduldsdt  gdtlo  anyagok
alkalmazissval vémyomas csdkkentése mellett antianginas és antiarrhytmias
hatdst lehet elémi. Csdkkentik a szivizom oxigén-felhasznalasat.
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A kdlium-csatorndra haté gyégyszerek hathsra (pinacidil, nicorandil,
cromakalim) megnyilnak a K-csatornak, csokken a sejtek kalium-tartaima és
kézvetve az intracellularis kalcium is, ami a simaizmok relaxiciojat és igy
vasodilatatiot okoz. Hatranyuk a reflexes tachycardia. Elomydsen
befolyasoljak a zsiranyagcserét.

A dopaminreceptor stimudnsok, amelyek szelektiv dopamin-1
receptorokra hatnak  periferids vasodilatatiot és vémyomascsokkenést
okoznak (1, 4, 7,9, 24, 27, 29, 39, 40, 41, 47, 48, 50).
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NEW ASPECTS IN ESTIMATION AND TREATMENT OF ESSENTIAL
ARTERIAL HYPERTENSION

L.Ferenc:

Hypertension is a major public health problem in most societies all over the
world. The value of reducing blood pressure in preventing cardiovascular discase has
been shown in controlled studies. The prospective epidemiological trials
demonstrated that the mortality and morbidity due to the elevated blood pressure can
be reduced with antihypertensive drugs Furthermore, blood pressure reduction
seems beneficial even for individuals with borderline hypertension or elevated blood
pressure.

Issues of the correct blood pressure measurement and the criteria in diagnosis
of hypertension, the problems of left ventricular hypertrophy, the hypertensive
cardiomyopathy and the ambulatory blood pressure monitoring are discussed in this
study.
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Also, aspects of antihypertension treatment - non-pharmacologic and

pharmacologic - and the perspective of treatment of arterial hypertension are
presented.
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