
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. 
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(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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megallapitasunkat. hogy a magas vemyomăst, filggetlenOI az eletkort61 es a 
\emyomas erteketol kezclni kell (nemfannako16giai vagy gy6gyszere.; 
m6dszerekkel) (7, 31, 40, 41, 42, 44, 47, 48, 50). 

Az ut6bbi e"llekben lenyeges szemleletvaltozăs kOvetkezett bea magas 
vemyomas megit.eleseben. igy A Joint National Committee allasfoglalasa 
alapjan mar emelkeden vemyomâsr61 beszeltink. ha a szisztoles enek 
meghaladja a 130 Hgmm-t, a diasztoles a 85 Hgmm-t A hatărertek 
hipert6nia fontossaga is nott, a cardiovascularis kockizat mar ilyen merteku 
emelkedesenel is jelentos. Ez.ert hangsulyt nyert a vemyomas ertekek 
pontosabb meghatăroz.âsa. a celszervek allapot.ănak megitelese, valamint a 
kockazati tenyerok gondosabb felmerese (19.39,45). 

A bal kamra hypertrophia es JnA. Kezdetben a perifmas ellenallas 
vagy a percterfogat nonnalis is lchet.Kesabbi szakban a perifenas ellenâllas 
mar emelkeden. Ez az emelkeden periferias ellenâllas akadâlyozza a bal 
kamra Wiileset. fokoz6dik a bal kamra falfesziiltsege es a szivizom 
hipertr6fiz.il, majd ha ez nem kepes a megnOvekedett utote-rhelest 
kompenzalni, a bal kamra kităgul (dilatâl). Ez a szivteljesitmeny 
csăkkem!set okozza (1 1). Ha a magas vemyomâs elhizâssal tarsul, volurnen­
tulterheh!s is megfigyelheto (18). A vemyomâs 24 6nis merese (ambulans 
automata vemyomâsmeres-monitorozăs) rămutaton arra a tenyre, hogy az 
ejszakai, illetve a nappali munkavegzes, tevekenyseg sorin ismetlooo stress 
a bal kamra hipertrofia kialakulâsânak meghatăroz6ja (20, 21, 23). A 
megfigyelesek felhivtâk a figyelmet arra is, hogy a felnonkori szisztoles 
magas vemyomâs kialakulâsânak veszelye egyenes ani.nyban âll a bal kamra 
tomegevel es ez a hypenonia kialakulâsâban elsOdleges szerepet jătszhat. A 
bal kamra hipertrOfia ugyanakkor fontos kocluizati tenyezii, meglete 
Jelentosen fokozza a mor.alităst (coronaria-betegseg nelkUI is) ugy a 
ferfiaknâl. mint a noknel (12, 15, 18). A2 echokardiognifiâs vizsgalatok 
eltefJedesevel a bal kamra hipertrofia egyre gyakrabbao mutathato ki a 
felncn lakoss8gnal. Szoros osszefUgges ăllapithato meg a bal kamra 
hipertrofia.. a kamrai arrhythmia es a hirtelen szivhalăl k6z0tt (9,15.17.18). 
Az ST-T elteresek a kockazatot novelik. A kamrai elaszticitas (compliance) 
csăkken. em1an romlik a diasztoles telooes. A kialakulo szerkezeti 
valtozăsok mellen (megnovekedett falvastagsăg, kollagentartalom, 
seJttămeg) a megnOvekeden intracellularis kalciumszint is szerepet jâtszik. 
A diasztoles telooesi z.avar megelozheti a balkamra-hipertr6fia letrejOnet 
(12. 16. 26, 28. 33, 37). 

Hvpertensiv cardiomyopathia. Hypertonia alkalmăval a szivizom 
Jelentos. szerkezeti atalakulâson (remodelling) megy ăt, amelynek ,.egso 
kăvetkezmenve a szisztoles es a diasztoles diszfunkci6. Az estek mint egy 
egynegyede~n a diasztoh~s diszfunkci6 megelozheti a hipertn)f.a 
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kiPhhMs;ir A compilancc cs6kkeneset a dilatâci6 kialakulăsa utăn a 
szDwti renin-aldoszteroo reodszer okozta kollagen-felszaporodăs, fibr6zis 
emlmenyezi A hipertrofia es a diasztoles diszfunkci6 a bipert6nia fokăt61 
fiigeden hemodinamikai renyezăk (17, 33, 35, 37). 

A oagy corooaira ăgak atherosclerosisa mellett az intramuralis kiserek 
specifilrus elvăltozăsai alalrulnak k.i. Ezek egyuttesen rontjăk a 
subendocardialis keringest, a coronaria-keringesi tartalek csăkken. Az 
ischaemiăs cardiomyopathia es a hipert6niăs cardiomyopathia elkiil5nitesere 
a terheleses thallium-szcintigrăfia alkamas (Il, 14, 18). 

Az ut6bbi evek vizsgălatai szi.iksegesse tettek a hipertenzlv 
szivbetegseg kriteriumainak m6dositlsât (49). igy a bipertenziv szivbetegseg 
fogalmAba beletartozik: 

-echokardiogrăfiăval vagy MRI-vizsgălattal igazolt bal kamra 
hipertr6fia (Romhilt-Estes szerint m6dositott kriteriumok), 

-diasztoles vagy kesoi szisztoles szivelegte!enseg, 
-egyeb okkal nem magyarâzhat6 pitvari vagy kamrai arrhythmiăk, 
-bal pitvar megnagyobbodasra utal6 EKG- ,,.agy echokard.iogră.fiăs lelet. 
-angina pectoris, myocardium infarctus, hirtelen szivhalăl vagy nema 

(silent) ischaemia, az epicardialis coronariăk atherosclerosisa nelkill. 
Ez ut6bbiak coronaria-betegseg k<>vetkezrnenyeinek tekinthetok. 
A bal kamra hipertrofia kimutatasânak pontosabb mOdja az 

echokardiogrăfia, illetve a MRI (măgneses rezonancia) vizsg:ilat Az EKG 
vizsgălat specificitasa megfelelO, de szenzitivrtasa igen alacsony (26). 

Fontos annak a felismerCse., hogy megfelelo vemyomăscsokkento 
kezelessel a bal kamra hipertrofia es a diasztoles diszfunkd6 visszafejloohet 
vagy merseklOdhet, noha ezek nem mutatnak egymăssaJ szorosabb 
oo;szefilggest. Ez az iscbaemia m~neset eredmenyezheti, cstikken a 
cardiovascularis esemenyek kockâzata tll,l2 ). A regresszi6t azokkal a 
gy6gyszerellel lehet elenu, amelyek a renin-angiotenzin-aldoszteron 
rendszerTe vagy a szimpatilrus idegrend.szerre hatnak, azok miikOdeset 
befolyăsoljâ.k (14,30). 

1smert teny, hogy a vemyoow es a szivritmus napszakos v:iltozăsokat 
mutat a testhelyzd., pibenCs vagy fizikai aktivităs, erzelmi ăllapot, gy6gysz.erek.. 
t3plilkozas slb. fllggvâlyCbed (22). A vemyomasertekek megăllapităsa 

s:zanpoaljab6l foolos a vCmyomăs meresenek pontos elvegzese (illo 
hdyzdbca. a kar a sziv magassagaban. legalabb 6t perces piheno utăn, a 
bdq eiOue lehet.Oieg ne dohănyozzon, ne igyon k.ăvet). A vemyomâ..~merest 
kitprR:es s:z:Ondekkcl 2-3 alk.alommaJ meg kell ismetelni. Ha a 
."~. k6zDu nagyobb elteres vao (6-10 Hgmm). tovabbi 
~ kdl vtgezni. A magasabb ertekek esten 1 merest meg kell 
;~li: llii ..CS 2 alkalom'NI. cgy betes szilnetlel ( J, 39, 46 ). 



Tenneszetesen, hipert6nia eseten, szOkseges annak okât tisztâzni, azaz 
a tiineti hipert6niâkat felismemi. A hipert6nia slllyossaganak megiteleseben 
tovabbra is az EKG es a szemfenek vizsgalat segithet, noha a bal kamra 
hipertr6fia megîrelesere az EKG nem elc~gge erzekeny m6dszer. Szilkseges 
az esetleges szervi kărosodăsok kimutatasa: cardiovascularis (coronaria­
betegseg, bal kamra hipertr6fia, baJkamra-funkci6zavar, szivelegtelenseg, 
obliterativ arteriopathia), cerebrovascularis (mul6 agyi ischamia, stroke), 
vese (emelkedett szerum kreatinin ertekek, proteinuria, mikroalbuminuria) 
vagy retina (verzesek, exsudatumok. oedema). Ugyan csak fontos a meglev6 
rizikofaktorok figyelembe vetele (eletkor, csalâdi elozmenyek, dohânyzâs, 
dyslipidaemia, bal kamra hipertr6fia, diabetes mellitus, obesitas). Ezek 
ismerete elengedhetetlen a gy6gyithat6 okok (reverzibilis rizik6faktorok) 
megszilntetesere es az eredmenyes gy6gykezeles alkalmazasara (27). 

Ambultin.s automata vemyomcis-monitorouis. Mivel a "' magas 
vemyomâs orvosi, tarsadalmi es ga.zdasagi kOvetkezmenyekkel jar, fontos a 
magas vemyomâs pontos megallapîtasa. A JNC-V alta! javasolt 
standardizalt vemyomâsmeres (noha a gyakorlatban ez alkalmazhat6) eleg 
nagy sz6râssal jâr: a szisztoles nyornâs atlagosan 15 Hgmm, a diasztoles 10 
Hgmm elterest mutat. Az orvosi rendeloben vegzett vemyomâsmeres 
(alkalmi vagy kazualis) a betegek 20-25o/o-ban tevesen magasabb erteket ad 
(feher kopeny vagy rendeloi hipert6nia). Ezt a hătrânyt hivatott kikfisrobOini 
az ambulans automata vemyomăsmeres. Az automata ambulans 
vemyomâsmeres akalmâval a keszfilek beprogramoz!}at6 arra, hogy 
bizonyos idokoron.kent merje a vemyomâst 24 6nin vagy akâr hosszabb idon 
keresztfil. A kesziilc~k nem korlâtozza a beteg tevekenyseget es a megszokott 
elet- es mun.kakorfilmenyek ko:zOtt merbeto a vemyomâs. Bar az automata 
vemyomâs-monitorozăs megbizhat6bb eredmenyt ad mint a rendeloi 
vemyomâsmeresek âtlaga, a ketto kOzOtt elfogadhat6 korrelăci6 van. Ennek 
ellenere a cardiovascularis szOvOdmenyek eiOrejelzesere az automata 
vemyomă.s-monitorozâs megfeleiObb. Az automata vemyomâs-monitorozâs 
javallt az alhipert6nia kiszUreser"e (feher kopeny hipert6nia), a feltetelezett 
gy6gyszer-rezisztencia, IZ alkalmi hipert6nia vagy hipertOniăs epiz6dok 
(epiz6dikus hvpertonia), a carotis sinus hyperaesthesia es pacemarker 
szindr6mâk. valamint a rezisztens hipert6nia felismeresere. Ezzel a 
m6dszerrel biztosan kimut.athat6 a vemyomâs napi ingadozâsan.lk (diu~lis 
ritmus) beszU.killese vagy megSZilnese (a tiineti hipert6nia biztos jele). Ha 
mar szervi kârosodâsok alakulnak ki, monitorozâssal kimutathat6 a 
vemyomâs k6ros emelkedese a napi tevekenyseg folyam:in. Az elj:fts 
hatranya annak kOitseges voita., valamint IZ epidemiol6giai adalok hiânya 

(3, 6, 20, 21, 22, 23, 25, 37, 38). 
Az ambulăns vemyomăs-monitorozăs elllnye: 
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•napi tobl-szof'Os vemyornasmerest tcsz lebct6ve: 
-:1 bctcg megszokon komyezeteben., 
.az cbrcnlet es az al vas ideje alan, 
-clore meghatărozott idăkOzOnkent, 

•klmUt:Jthatok a fOVid vemyomas-emeJkedesek., 
•mcghatărozhato a napi vemyomăsprofil, 
•st:~ti:mikai analizisre ad alkalmat. 
Az automata vemyomăs-monitorozas jelentăs segitseget nyujt az 

:Jiblmazott ~')·ogykezeles-, valamint az uj antihipertenziv gy6gyszerek 
hatekonysagânak megiteleseben. Az automata vemyomăsmeresekkel 
kikuszi\bolheto a placebo effektus is (szokvănyos vemyomăs meressel 
hipcrloniasnak talâltaknăl placeboval is sikerillt a vemyomăs 

csokkcntese - placebo hatăs) (25). A vemyomăs-monitorozăs nem minden 
estbcn sziikseges a hypertonia betegseg diagnOzislihoz, de elvegz.Cse indokolt : 

I.:JZ egyedi vemyomăsprofll vizsgâ.lata, a betegseg sulyossăga es a 
kczeles meghatărozisa miatt, 

:!.a betegseg egyes sajâtossâgainak. eldOntese celjâb61 (rezisztencia, 
epiz6dikus hipertt1nia. phaeochromocytoma, feher kopeny hipert6nia), 

3.a veszelyeztetett hipertoniăs betegek kovetesere, 
4.a magas vemyomăs kovetkezteben kialakulo "cel-szer>·" kârosodăsok es 

a bal kamra hipertrofia hossziJ tavli vizsgălatâra, 
5 .a g) ogykezeles hatăsossâgănak elbirălăsăra. 
/::o/alt szisztoles vernyorruisemellcedes. Az ut6bbi evtizedek 

epidemiologiai vizsgălatainak. igen fontos megăllapitâsa voit, hogy a 
cardiovascularis kărosodăsok kockăz.ata egyenes aninyban â.ll a szisztoles 
vemyomăs emelkedesevel. Az antihipertenziv kezeles hatăsossăga, a 
szovoomen~ ek kockăzata elsăsorban a szisztoles vemyomăs ertekevel 
korrelăl. Az izolălt szisztoJes hipertonia (szisztoles ertek magasabb mint 140 
Hgrnm, a diasztoles alacsonyabb 90 Hgmm-nel) elsăsorban idăs korban 
gyakoribb. de măr fiatalabb korban is megfigyelheto. A korabbi felfogăssal 
ellentetben, a v·emyornăs ernelkedese a korral nem fiziologiăs, hanem 
fokozon v~lyt jelent. A klinikai tanulrnanyok egyertelrnuen bizonyitottăk, 
hogy az izolălt szisztoles hipertonia kedvezăen befolyăsolhato kis dozisu 
tiazid diuretikumokkal. A kezelt betegeknel bizonyitottan cs<>kken a 
cardiovasculans szovădmenyek szâma. lgen jelentc>s az a teny, hogy îoleg 
idOs hipert6oias betegeknel, a hatăsos kezeles nem rontona az 
eletrninoseger. s~t javitja az idăs betegek eletkilâtasait, a mellekhatăsok 
sz3ma cseket~ (4,7,9.31,34,36). 

A maga.~ ~·bnyomas lcezelese. A magas vemyomăs kezeleseben az 
alabbi szemponUlkat kell figyelembe venni: 

-a kezele~ legyen tart6s, gyakran az egesz elet folyarnăn kell tartson. 
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-a kivănt eredmeny eleresehez szill<seges a betegek egyUrtmlikOdese 
(compliance), 

-a kezeles eredmenyesseget idOszakos vemyomas~I Ieiel! 
ellenorizni. 

-a gyogyszerelest idoszakonkent tijra kell ertekelna, 
-a hipertenziv silrgossegi allapotokat el kell latni, 
-a kialakulo szovOdmenyeket vagy tarsbetegsegeket lcuelni keH 

( 1 ,4, 7,9 .24,48). 
A kezelest minden esetben nem-gyogyszeres titon kell t.:zdcni. A 

nem-gyogyszeres kezelessel az esetek mint egy negyedeben stlcerWt a 
vemyomast norrnalizalni vagy mersekelni. Erre szolgal a dohăny.:âs 

elhagy3..sa., elhizott betegeknel a test.sUiy cs6kkentese, az alkohol. ~ ~ 
zsirok fogyasztasanak korlatoz3..sa., az aktiv pihenes bizte,lt:ha es 
terrneszetesen a rizik6faktorok korrigalasa (24,40,48,50). 

A gy6gyszeres kezeles celja a vemyomăs norrnalizâlăsa 1..-ell lt~)'Cl"· 

Ezt ugy kell eterni, hogy a betegek eletminosege ne rosszabbodjcln. ~ 

munkakepesseg ne c50kkenjen. ne okozzon kellemetlen tilneteket. ada,olăsa 
kenyelmes es egyszeni legyen. Ezeket a celokat az tijabb antihipe!CeOZr~ 
gyogyszerek mar megkozeHtilc. Ha mar szervi Iuirosodasok is kialâwtalc, 
ezek megfelelo kezelese sziikseges (24,36). 

A gy6gyszeres kezeles alkaJmaz.lisa indokolt, ha: 
-a nem-gyogyszeres kezetcs 2-4 het alatt nem hoz javulâsr. 
-a celszervek Iuirosodasa kimutathat6, 
-rizik6faktorok is varmak. 
-a vemyomăs ertekek tart6san meghaladjâ.~ a 140/90 Hgmm~t 

A tuuasos vemyomascsokkenro gy6gyszerekkel szemben kivanatos. hol) 
-a periferiăs ellenatlăs c50kkenjen, 
-reflxes tachykardiât ne okozzon, 
-a percterfogatot ne csOkkentse. 
-ne c50kkentse a sziv, a vese, az agy veri.taramlâsât. 
-vemyomăsc50kkento hatasa legyen, 
-tarsithat6 Iegyen măs gy6gyszem:l, 
-ne okozzon kellemetlen mellekhatisokat, 
-ne rontsa az anyagcseret. 
-ne fokozza a szivizom oxigen-igenyet. 
-ne legyen koltseges. 

Az alkalmazott antihipertenziv gy6gyszerek az alâbbi csoportolcbOI 
kertilhetnek alkalmazasra, monoterapia vagy kombinâlt kezeles form:f)3b<JO; 

l.diurecilrumolc: 
a. nem-tiazid szarmazekok - sulfonamidok (clopamid. clortaltdof\ 

indaparnid. mefrusid, piretanid. 'lipamrd), 
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h. tiazid szannazekok (bendrotlumentiazid. butizid, ciclopentiazid. 
h•Jroclnrotiazid. tiabut.azid, triclonnetiazid), 

c. l..:ilium-meJZtakarit6 diuretikumok (amilorid, sp1I011o1alcton. 
tnamtcrcnt. 

d. 1-acs-diuretikumok (butnoetanid, etakrinsav, furosemid); 
2. ht;tahlokko/ok (acebutolol, atenolol, bisoprolol, dopindolol, 

cloranolol, !abetolol. metoprolol, nadolol. oxprenolol, pindolol,propranolol. 
timolol); 

3 .alfa-/ hlolcJcolăk (prazosin. tentzosm. doxazosin, trimazosin. 
uodazosin ):. 

4.alfa- e.t bela receptor blolcJcolOk (bevantolol, celiprolol, indenolol, 
labetolol)~ 

5,a ko::ponti- es a periferiils idegrendszerre hato adrenerg 
~·s:crek (reserpin, metildopa, clonidin, guanfacin, guanabenz, xylazin); 

6ungioten::in lcorrvertălo enzi"' (ACE) gatlok (benazepril, captopril, 
enalapril. cilazapil. fosinopril. lisoniDriJ. J>erindopril. quinapril, ramipril, 
alaceprol. temocrapril): 

7.kalcium.::sawrna bloklco/Ok (amlodipin, diltiazem, felodopm. 
isradipin. nicardipin, nifedipin. nimodipin, nisoldipin, nitrendipin. verapamil); 

8: a: erfalra hato vasodilatatorolc ( candralazin, endralazin, hidralazin. 
propildazin. minoxidil, diazoxid, molsidomin. pinacidil); 

9.cenrrâlis szerotonin-receptor-antagonista es a1fa-1-recep10r-
bioklco/olc {ketanserin); 

1 ().centrâlis serotoninrecepcor stimultin.s (urBdl'p'l'tJ, 
ll.endopepridaz henit6k ( candoxatril). 
A diuretilr:umok. sulmos ellentmond6 megfigyeles ellenere rnegOrizlek vezl!tfJ 

hel)iiket a magas vemyorruis kezelesebe:n. Adhal6k egymagwlkban (monoterapia 
funnâiaban), egymassaJ tmi1vll (tiazid ~ k.ăliwn-visszatartO 
diuretikununal). vagy măs v~vel. A vUnyomăs csăkkentesehez az 
esetek rnlg_\ reszeben elegsegcs kis adagok alkalmazasa, oapi egysz.eri adagban. 
kaliumvesztcsC<3 veszelye nelkiil. ElsOnek vălasztotl gyOgyszcrek a szisztoles magas 
vemyomăs kczeleseben. K.acs druretikum (furosemid) csak k.ivetelesen. megfelelo 
jilVaJ.lat aJaP.Jăn adJiaU) ( luperteziv laizis. sziv- es veseclegtelenseg). 

A hetahlokkolok alkalmazasa szinten indokolt A sze1ektiv hatAsu 
keszitmenyek (atenolol, metoprolol. acebutolol) vagy alfa- es betablokko16 
hatâsu keszitmeny (labetolol) alkalmazâsa elănyosebb a tobbi keszitrnenn-vel 
szcmben. Altalaban uirsitott kezeles fonnăjaban hasznaljak oket 

Al ACE inhibitorok mint elsă vlilasztott gyogyszer ker1llnek 
alkalmazâsta. Az ~abb keszitrnenyek napi egyszeri adagban adhat..>k, joi 
tolerâlhatok, nem befolyăsolyăk az eletminoseget, kedve;Wen hatnak a sziv 
hipert6tiăra, a diabeteses hipert6niâs betegeknCI is alblm&ZhaiOk. 
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A lcaJciumc.satorna blokkoiOk kOzQf az 6jabb Uszitmenyek 
(amlodipin, felodipin) mar napi egyszcri adagban is adhatbk. 
Cardioprotektiv- es antiatherogen hatassal is rendelkemek. 

Az alfareceptor blokkolok hasznalata az utbbbi id6ben hătterbe 
szorult, bar az ujabb keszlbnenyek (terazosin. doxazosin, trimazosin) hatasa 
megbizhat6bb, kevesebb mellekhatăssal jămak. nem okoznak im. "cls<> 
d6zis~ hypotoniat es impotcnciat, kedvez.Oen bcfoly8soljak • verzsirokat, • 
tachyphilax.iajelensege nern alakul ki. 

Kozvetleniil az erfalra ha/o gy6gyszerek alkalmaz.&sa csak bizonyos 
esetekben indokolt (hipert6niăs krizis, terbesseg). 

A gy6gyszeradagolăs egyszenjbbe tetelerc olyan kemmenyek 
kelillnek forgalomba, amelyek ket vagy Wbb antihipertenZiv gy6gysz.ert 
tartalnu.znalc ~s napi egyszeri adagban adhat6k.. Hârinyuk az adag 
megvalasztăsăna.l a merevsege. 

A kezeles megkezdese elott &Dbb:a.Ori "emyomăs meressel kell a 
vemyomăs ertekeket meghatârozni. A muveletet mindannyiszor meg kell 
ismeteln.i. valahă11yszor a keszfbnenyt vagy a gy6gyszercs kombinaci6t 
valtoztatni sziikseges. A kezelest terăpiăs terv alapjăn kell vegezni, melynek 
sorăn azt is meg kell hatârozni, hogy milyen ertekre kivanjuk a vemyomăst 
csokkenteni (kiruzott vemyomăs ertek- end point pressure). Az idealis cel 
a vemyomăs ertekek 140/90 Hgmm alatt tartâ.sa.. Ennek elerese sor.in 
figyelembe kell venni: 

a. a vemyomăs c50kkentese ne okozzon hemodinamik.ai zavarobt az 
agy, a ve se vagy a sziv verellâtăs.ăban, 

b. idosebb korsztălyoknâl a c50kkentes fokozatos lcgycn es nem 
sztiksegcs a vemyomăst minden 8ron normaliz.llni, 

c. a disztoles vemyC'măs ne csokkenjcn 85 Hgmm ală. mert fokozza a 
coronanăs tonenesek veszelyet 

A kezeles vegezheto: 
1. Monoterapia formăjaban. A kezeles kezdeteo a v&lasztou 

gyogyszert a Jegkisebb adaggal kezdjii.k, melyet a max.imăhs dozisig lehet 
emelni. Ha a monoteră.piăval a ki1Uzon cel nem erbetă el, ugy lârsitoa 
kezelest alkalmazunk. A kivănt hatăs elerese utăn a kezclest folytaJni kell. 

2. Ha a fenti kezelessel a vemyomăst sikerillt csOkkcnteni. a 
k.ombinacioval valamelyik gy6gyszer elhagyhat6. 

3. A mellekhatăsok csokkentese celjăb61 a kezeles a max.imalis 

gyogyszeradagok felevel vegezheto. . . . . . , . 
4. Ha vaJamelyik gy6gyszer vagy gy6gyszer-kombmac1o ma:omălls 

aaagjaval sem sikelill a vemyomăst c50kkcnteni, a gy6gyszert el kell hagyni 

es măsokkal kell pr6balkomi. 
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A kezeles beallităsa sorân a betegek vemyomâ.sât Iegalăbb ket 
hetente kell megmemi. 

Az elsilkent vălasztott gy6gyszer lehet diuretikum, ACE inhibitor 
vagy betablokkol6. A JNC-V tanulmliny a monoter.ipiăt bizonyitottan 
hatekon)nak veti, amellyel a szOvOdmenyek gyakorisaga cs<>kkentheto. 
Sikerrel alkalmazhat6 kalcium-antagonista vagy alfa-1 adrenoceptor gătl6 
gy6gyszer is. 

A kombinăft ke2letes alkahnazZ:lval a kOvetke:zOket kell figyelembe venni: 
-az alkalmazott gy6gyszerek egymăs hatăsăt egeszitsek Iti. 
-az egyik gy6gyszer okozta reflexvălaszt (hemodinamikai vagy 

humoralis) a măsik vedje ki, 
-kisebb gy6gyszeradagok s:zfiksegesek a kivlint hatăs eleresehez.. 

ezert a mellekhată.sok elkeriilhetok. 
Tărsbetegsegek vagy srovOdmenyek eseten (bal kamra hipertrofia. 

szivelegtelenseg, ischaemiăs cardiopathia, diabetes mellitus, veseerintettseg. 
agyi vagy periferiăs keringesi zavarok, stb.) ezek kezelese elengedhetetlen. 
A gy6gyszcrek megvălaszlăsânăl e2lekre tekintettel keU 1enni (tiazid szănnazekok 
ronthaţjăk a cukor tolernnciăt, ACE g;itl6k fokozhatjăk a veseetegtelenseget. 
betablokkol6k ellenjavalltak obsructiv bronchopneumoniâban stb ). 

K.ăliump6tlăst akkor kell vegezni. ha hypokalaemia alakul ki (K< 
3,8mM!I), vagy a beteg digităliszt kap. 

A k.eze/es sik.ertelensegenek oka lehet: 
-a beteg nem tartja be a kezelesi utasitisokat (nem a sziikseges 

ritmusban vagy adagban szcdi a gy6gyszereket. gazdasagi okok - koltseges 
gy6gy57..erek- kellemetlen gy6gyszer mellekhatăsok. stb.). 

-nem megfelelo gy6gysz.ereles (elegtelen adag, nem megfelelo 
gy6gyszer kombinăci6, elonyteleu gyogyszer kălcs<lnhatăsok - nem szteroid 
gyulladăscs<lkkent6k. kortikoszteroidok, antidepresszansok ). 

-tarsul6 obesităs. alk.ohol abtl.zus. 
-secundaer hypertonia, 
-volumen tUlterheles miatt (elegtelen diuretikus kezeles, rulzott s6 

fogyasztăs. veseelegt.elenseg). 
Az egyre hatăsosabb es egyszenibb adagolăst lehetove tevo 

gy6gysz.erek megjelenese javitotta ugyan a hipert6nia kezelesest, de az 
ideălis vemyomăscsăkkentO gy6gyszer utlin tovăbb folynak a kutatisok. 
TărekvCsek folynak olyan gy6gyszerek vagy gy6gyszer kombinăci6k 

elOăllit&sara. amelyek twas.a elhliz.OdO (slow release es retard), napi egyszeri 
ildagban adhaiOk.. 

Az intracellularU kaicium-felszabadu/Qsiu gcitlo anyagok 
alblmazasaval vemyomăs cs<lkkentese mellett antianginâs es antiarrhytmiăs 
hatast lehet eterni. C~t.ik a szivizom oxigen-felhasznălă.sat. 
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A Wium-c.Yat0171ilra hato gyilgyszerek hat8săra (pinacidil. ni<:or.mdil. 
cromakalim) megnyilnak a K-csatornak, cs6kken a sejtek k.alium-tartaJma C:s 
kOzvetve az intracellulăris kalcium is, ami a simaizmok relaxaciâjat es igy 
vasodilatatiot okoz. Hatrănyuk a reflexes tachycardi.a. Elănyăsen 
befolyasoljâk a zsiranyagcserCt. 

A dopaminreceptor stimulmuok. amelyek szelelctiv dopamin- J 
receptorokra hatnak periferiă.s vasodilatatiot es vemyom&scsăkkenCst 
okomak (1, 4, 7, 9, 24, 27, 29, 39, 40, 41, 47, 48, 50). 
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NEW ASPECTS IN ESTIMA TION ANO TREATMENT OF ESSENTIAL 
ARTERIAL HYPERTENSION 

L.Ferenc:: 

Hypertension is a major public hea1th problem in most societies ali over the 
world. The value of reduc ing blood pressure in preventing cardiovascu1ar di.seasc ha.~ 
been shown in controlled studies. The prospective epiderniological trials 
demonstrated that the mortality and morbidity due to lhe elevated blood pressure can 
be reduced with antihypertensive drugs Furthennore, blood pressure reduction 
seems beneficia( even for individuals wilh bocderline hypertension or elevated blood 
pressure. 

lssues of the correct blood pressure measurement and the criteria in diagnos1~ 
of hypertension. the -problems of left ventricular hypertrophy, the hypertensive 
cardiomyopathy and the ambulatory blood pressure monitoring Bre discussed in this 
study. 
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Also, aspects of antihypertension treattm:nt - non-phannacologic and 
phannacoloiic - and the perspective of treattnent of arterial hypertension are 
presented. 
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Evaluarea proliferării tumora.Ie este unul din aspectele cele mai 
moderne şi actuale ale patologiei umane. Scopul ei este de a furniza 
clinicianului cele mai multe informaţii posibile asupra unei tUmori, în vederea 
stabilirii unei atitudini terapautice cât mai corecte. 

Carcinoarnele cu celule tranziţionale (CCn ale vezicii urinare au un 
prognostic biologic variabil, prognostic ce poate fi corelat in cea mai mare 
parte a cazurilor cu gradul şi stadiul tumoral, stabilite prin examen 
microscopic (1). Există însă situaţii în care aspectul microscopic nu este un 
indicator prognostic suficient de fidel. 

Acesta este motivul pentru care, în momentul de faţă. interesul 
cercetătorilor se îndreaptă spre descoperirea unor criterii suplimentare celor 
clasice, de apreciere a agresivităţii tumorale. În acest sens. evaluarea 
proliferării tumorale a CCT ar putea fi utilizată ca metodă complementară 
parametrilor histologici clasici, pentru o mai corectA apreciere a evolutiei 
tumorale. 

ExistA deci în prezent, mw multe procedee de investigare a ciclului 
..:elular şi deci a proliferării celulare, atât clasice cât şi moderne. O clasificare a 
acestor metode utilizate in prezent. a fost făcută de Hal/ (2) : 

1. Numărarea mitoZJelor 
II. Aprecierea conţinutului în ADN: 
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