A hypertonia jelentésége
cerebrovascularis kérképekben

Szapary Laszl6

A stroke prevalencidja vildgszerte kiemelkedd. A
korkép a haldlozas harmadik leggyakoribb oka,
és vezet6 oka a maradandé rokkantsagnak. Az
agyérbetegségek hatterében 72-86%-ban ischae-
mids mechanizmus 4all. A magas vérnyomds
mind a haemorrhagids, mind az ischaemias agy-
érbetegségek leggyakoribb rizikéfaktora, az ese-
tek mintegy 70%-dban fellelhets. A hypertonia
valamennyi formdja — izoldlt szisztolés vagy di-
asztolés és kombindlt magas vérnyomds — a
stroke el6fordulési rizikéjat korilbelil 3—4-sze-
resre noveli. A legszorosabb korrelacié a sziszto-
lés vérnyomdsértékekkel mutathaté ki. Akut
stroke kapcsédn gyakran észlelhetd a tenzié kiug-
rasa. Ebben a fazisban a fokdlis agyi ischaemia
vagy alloméanyvérzés teriiletében az autoregu-
lacio elégtelensége miatt az agyi véraramlast a
szisztémds vérnyomas hatarozza meg. Mindezek
alapjan az akut stroke-ot elszenvedett betegek-
nél a szisztémas hipotenzié kertilendd, a magas
vérnyomasértékek csokkentésével az ischaemids
penumbra — a karosodott agytertilet kozponti
részét kornyezd, tgynevezett félarnyékos teri-
let — dramlasi viszonyai sérilhetnek.

A klinikai vizsgédlatok eredményei alapjan a vér-
nyomds normalis szinten tartdsaval az elsé és is-
mételt stroke rizikéja csokkenthets. A prevencié
szempontjabol a legoptimélisabbnak az angio-
tenzinkonvertaz-gatlok és a diuretikumok tdn-
nek. A PROGRESS vizsgalat alapjan az anti-
hipertenziv kezelés mind a hypertonids, mind a
normotenzids agyérbetegek szdmara elényos.
Az eddigi eredmények alapjin feltételezzik,
hogy az angiotenzinkonvertaz-gatlék stroke-
megel6zG hatdsat vérnyomadscsokkents effektu-
suk mellett tovabbi kedvezé mechanizmusok is
elGsegitik.

stroke, hypertonia, prevencio6

THE IMPORTANCE OF HYPERTENSION
IN CEREBROVASCULAR DISEASES

Stroke is a highly prevalent disorder worldwide;
it is the third main cause of death and the
leading cause of severe disability. Recent data
showed that 72-86% of cerebrovascular disor-
ders are of ischaemic type. Arterial hypertension
is the most prevalent risk factor for both
haemorrhagic and ischaemic stroke, it is present
in approximately 70% of cases. All forms of
hypertension, isolated systolic or diastolic and
combined hypertension increase stroke risk
about 3-4 times and the relationship with
systolic blood pressure may even be stronger
than with diastolic blood pressure. Hypertension
is very common after acute stroke. In this phase
the cerebral autoregulation is disturbed in the
region of focal brain ischaemia or haemorrhage
such that cerebral blood flow is directly
dependent on systemic blood pressure. It is
therefore essential to avoid systemic hypo-
tension in acute stroke patients and the
reduction of high blood pressure may lower
cerebral blood flow in the ischemic penumbra.
Evidence from clinical data shows that control of
blood pressure leads to lower risk of first or
reccurent stroke and patients have shown
beneficial effects especially of ACE inhibitors
and diuretics. In the PROGRESS study both
hypertensive and non-hypertensive cerebrovas-
cular patients benefited from antihypertensive
therapy. Previous results suggests that there may
be additional beneficial effects of the ACE-
inhibitor therapy not related to blood pressure
lowering in the prevention of stroke.
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z elmdlt évtizedben a cerebrovascularis beteg-
A ségek a figyelem kozéppontjaba keriiltek, je-
lent8ségiiket az epidemiolégiai adatok egyér-
telmien alitdmasztjdk. A gazdasigilag fejlett orszagok-
ban a cardiovascularis és tumoros mortalitist kovetSen
a stroke a harmadik leggyakoribb haldlok vildgszerte.
Hazankban ezzel a diagnézissal évente korilbeliil
40 000 beteg keriil kérhazi felvételre. Mig a nyugati or-
szdgokban a stroke morbiditdsa és mortalitisa mar év-
tizedek 6ta csdkken, Magyarorszdgon csak az elmult
évtizedben tapasztalhaté a statisztikai adatok javulé
tendencidja, de még mindig az egyik legrosszabb helyet
foglaljuk el Eurépaban. Kiilonésen a fiatalabb (25-54
éves) korcsoportok morbiditdsi adatai riasztéak (7, 2).
A stroke-ot elszenvedett betegek 16%-a élete végéig
dgyhoz kotott, dpoldsra szorul (3, 4), minddssze har-
mada képes visszanyerni a betegsége eltti szocidlis
életnivéjat és munkaképességét, a legtobb maradandé
rokkantsdg e betegség kovetkeztében alakul ki, a ko-
vetkezmények mind a betegekre, mind koérnyezetiikre
salyos terhet rénak (5).

A patomechanizmus alapjin az agyérbetegségek
mintegy 80%-a ischaemids eredet{i (nagyartérids-kisar-
térids thrombosis, agyi embolizicié, hemodinamikai
stroke), korilbelil 20%-ukat vérzéses korképek
(intracerebralis és subarachnoidealis vérzés) alkotjak
(2) (1., 2. dbra).

Az ischaemids stroke akut kezelésének egyik legna-
gyobb probléméja a rendkiviil szik terdpids ablak: az
agyszovet ,érdemi” megmentésére csupan 4—6 6ran be-
lil van lehet&ség. A jelenlegi leghatékonyabb médszer
a rekombindns széveti plazminogénaktivatorral (rtPA)
torténd thrombolysis, amely az elzirédott agyi artéria
rekanalizici6ja révén megelézheti a szdvetkdrosodast
vagy mérsékelheti annak kiterjedését (6). A thrombo-
lysis egyelSre a multicentrikus vizsgalatokban tapasz-
talt kedvez& eredmények ellenére sem jelent dttdrést az
ischaemids stroke kezelésében. Ennek oka az alkalma-
zas rendkiviil szigora kritériumrendszerében keresen-
da.

A vérzéses eredetli akut stroke esetében a mtéti,
illetve kezelés optimélis megvéalasztisa mellett is igen
magas a haldlozds, egyértelmtien hatékony teripia-
r6l ennek a csoportnak az esetében sem beszélhe-
tiilnk. Mindezek alapjan az agyérbetegségekre kiilono-
sen igaz, hogy a legjobb kezelés a hatékony megels-
zés.

A stroke és a hypertonia kapcsolata

A koérkép heterogenitdsa ellenére a prediszponalé ri-
zikéfaktorok a kiilonb6z8 alesoportokban szdmos at-
fedést mutatnak, koziilitk a legfontosabb rizikéténye-
z8nek a magas vérnyomds bizonyult. A hypertonia a
stroke fiiggetlen rizikéfaktora minden korcsoportban
(7). Vilagviszonylatban a teljes lakossig mintegy
10-20%-a hypertonids, ez az ardny a széliitott bete-
gek esetében 38-88%, hazankban eléri a 75%-ot (8,
9). A Framingham study eredményei alapjin a

1. ABRA

Nagy kiterjedésti, térfoglald, a kamrarendszerbe toré
dllomdnyvérzés

2. ABRA

Agyi infarktus korai CT-elei

Nyil: Az elzirt arteria cerebri media hiperdenz vonala. Az
ischaemids teriiletnek megfelels finom hipodenzitds

__ 1. TABLAZAT

A stroke eltforduldsa napszakonként (14)
Napszak Primer Szekunder Osszes
stroke stroke stroke
(n=719)  (n=155) (n=874)
0-6 6ra 12,2% 9,7% 11,9%
6-12 6ra 42,7% 44,5% 43%
12-18 6ra 27,7% 22,6% 26,9%
18-24 6ra 17,4% 23,2% 18,5%
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hypertonids férfiaknal a cardiovascularis mortalitds
1,8-szer, n8knél 4,7-szer gyakoribb (70, 11). A hy-
pertonia a stroke kockdzatit valamennyi altipusban
2,4-8-szorosdra noveli (12). Harmincegy tanulmany
tdobb mint 10 000 betegének adatait feldolgozva ki-
tlint, hogy a stroke megjelenésének kritikus id&szaka
a reggeli 6rakra tehet; a 6-12 6ra kozti periédusban
a szélités 49%-kal gyakoribb, mint a t6bbi napszak-
ban (13, 14) (1. tdbldzat). Az eddigi vizsgalatok alap-
jan a stroke gyakorisigat a szisztolés vérnyomas befo-
lydsolja leginkabb, a magas szisztolés értékek még
normadlis diasztolés tenzié esetén is fokozott kocka-
zatot jelentenek (75).

A magas vérnyomas
agyi szévédményei

A vérnyomis hirtelen kiugrisa az agyi autoregulicids
kiiszobot 4ttdrve krizisdllapothoz, hypertonids ence-
phalopathia kialakuldsdhoz vezethet. Terhességi ec-
lampsia, phaeochromocytoma gyakori szév8dménye.
A klinikai képet fejfajas, tudatzavar, epilepsziis roham,
neurolégiai gécjelek jellemzik, a hittérben a vér-agy
git kirosoddsa, a plazma extravasati6ja, mikrovérzések
allhatnak (76).

Az agyi microvasculatura f6 komponensei az 50—
400 wm 4atmérdjl, az agyfelszinrdl a subcorticalis
régiéba penetrild, tobbnyire anastomosis nélkiili
arterioldk. Mivel ezek a kiserek a {8 értdrzsekbdl me-
r6legesen erednek, atmérdjik az elgbbiekénél joval
kisebb, a benniik uralkodé arteriolds nyomds t5bb
mint 20 Hgmm-rel nagyobb. A tartésan fenndllé ma-
gas vérnyomds dont8en ezeknek az ereknek a kdroso-
dasat idézi el§ az érfalszerkezet kéros atépiilése ré-
vén. A folyamat egyik {3 jellemzsje a lipohyalinosis,
az artéridkban kialakul6 lipidlerakédds, atheroma-
tosis, illetve az arterioldk medidjinak hyalinisatiéja (a
simaizomsejtek pusztuldsa, kollagén rostos atalaku-
las). A koérfolyamatok a kiserekben ,befelé halad6”
dtépiilést okoznak, besztikiil, majd végiil elzirédhat a
lumen (16, 17). Az agyi arterioldk falszerkezetének
elvaltozésai részben elénydsek, mivel az agyi érellen-
illis novekedése kovetkeztében a kérosan magas
szisztolés vérnyomds ellenére sem viltozik az agyi
véraramlds. Hirtelen fellépd hypotonia esetén viszont
nagyobb a val6szinfisége annak, hogy az agyi perftazié
kritikus mértékben csokken, és ezdltal agyi ischae-
mia alakul ki. Az agyi microvasculatura kéros elvalto-
zdsainak leggyakoribb kévetkezménye a t6bbgéced,
Ggynevezett lacunaris infarktusok (2-20 mm 4tmérd)
kialakuldsa (76, 18).

A hypertonids betegek penetrdlé kisartéridin
300-900 wm &tmérdjli saccularis aneurysmédk kelet-
kezhetnek (Charcot-Bouchard-féle microaneurysma).
Ezek megrepedése valdszintileg szerepet jatszik a
hypertonids eredetli agyvérzések kialakuldsiban, mig
mis megfigyelések a kiserek fibrinoid nekrézisira utal-
nak (19, 20).
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A hypertonia kezelése akut
ischaemids stroke kapcsan

Az akut stroke mintegy 80%-at ischaemids eredetd tor-
ténések adjak. Az agyi vératiramlis normalisan 55-60
ml/perc/100 g agyszovet. Ischaemids agykdrosodis
esetén a laesio kézponti, nekrotizilé részében az dram-
las 10 ml/perc/100 g érték ald csokken. A kdzponti te-
rilletet egy ugynevezett félirnyékos rész, a penumbra
veszi koriil, ahol a véraramlds 10-23 ml/perc/100 g agy-
szovet, amely korilbelill 4-6 6ra talélést biztosit a sz6-
vetek szdmdra. Az akut ischaemids stroke kezelésének
célpontja e penumbrateriilet minél nagyobb mértéki
megmentése (2).

Akut stroke esetén, akir ischaemiis, akir vérzéses
ictusrél van sz, az esetek koriilbelill 75%-aban tali-
lunk magasabb vérnyomasértéket (21, 22). A tenzi6-
kiugris mechanizmusa &sszetett, a hospitalizacié
okozta stressz, a szimpatikus és a renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszer aktivicidja, valamint a Cushing-
reflex (intracranialis nyomasfokozédas) dllhat a hattér-
ben (23). A magas tenzi6értékek dltaliban spontan, fo-
kozatosan mérséklddnek; ezt elsegiti a beteg nyugal-
ma, a higyhélyag kiiiritése, az esetleges fdjdalmak mér-
séklése.

A felvételkor észlelt magasabb tenzié, amennyiben
tudatzavarral is trsul, rossz prognosztikai tényezst je-
lenthet (24). Ma evidencidnak tekinthet8, hogy a tul
alacsony szisztolés tenzié is kedvezé&tleniil befolyasol-
ja a stroke kimenetelét, hiszen ischaemiis stroke esetén
a szovetkdrosodas kiterjedését okozhatja. A felvételi
vérnyomds és a stroke kimenetele kozott U alaka gor-
be vehetd fel, a legjobb prognézissal a normotenziés és
enyhén hipertenziés betegek esetén szdmolhatunk
(23). Akut stroke kapcsin a kiugré vérnyomds rende-
zésére elméleti megfontoldsok 6szténdznek: a ten-
z16csdkkenés okozta agyoedema mérséklése, az infark-
tus vérzéses transzformdciéja rizikéjanak csékkentése,
a stroke korai ismétlédésének megel8zése. Ugyanak-
kor az ictust kisér$ reaktiv vérnyomis-emelkedés az
ischaemiss agyteriilet perfizi6jat javitja, a gyors, agresz-
sziv vérnyomdsrendezés emiatt kedvez&tlen hatdsu le-
het (25). Az agyi autoregulicié kovetkeztében az agyi
perftzié (normélértéke: 55-60 ml/100 g agyszo-
vet/perc) széles szisztémds tenzidértékek kozott stabil
marad. A krénikus hypertonids betegek esetén a vér-
nyomds és az agyi perfzi6 sszefliggését dbrazold gor-
be jobbra tolédik, stabil agyi vérdramlds csak magasabb
vérnyomdsértékek (120-160 Hgmm artérids kozép-
nyomds) esetén észlelhetd, ez alatt a perfdzié merede-
ken esik (3. dbra). A stroke akut fazisiban az erek ma-
ximalisan dilatdltak, a kompenzatérikus mechanizmu-
sok kiesnek, igy az agyi perfazié vérnyomésfiigg&vé
valik (26). A vérnyomdscsokkentés az ischaemids
penumbrateriilet vérellitdsit biztosité kollaterilis ke-
ringést redukdlja, ezdltal az infarktus kiterjedését fo-
kozhatja (23).

A fentiek ismeretében akut ischaemids stroke esetén
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a vérnyomds altaldban nem kezelendd, antihipertenziv
szereket 120 Hgmm-es diasztolés és 220 Hgmm-es
szisztolés értékek f6lott alkalmazzunk, a vérnyomads-
csokkentés mértéke fokozatos legyen! Optimalis ké-
szitmény erre a célra a parenteralisan adagolhaté
labetalol, amely révid hatdst, és az agyi vasculaturdra
csak minimélis értagité hatdsa van. Sajnos hazinkban
jelenleg még nem elérhetd. Nalunk a leggyakrabban
hasznalt szer az a-receptor-blokkolé iv. urapidil
(10-50 mg 1v.), frakcionaltan vagy inftziés pumpaval
adagolva. Egyéb intravénds szerek, a metoprolol és az
enalapril is alkalmazhaté. Kritikusan magas tenzié-
értékek kezelésére, kiilondsen egyidejli thrombolysis
esetén iv. nitroprusszid-natrium inftzié hasznalhaté, de
a gyors és nagyfokt vérnyomascsokkentd effektus mi-
att csak szoros vérnyomdskontroll mellett (27). Alkal-

4. ABRA

mazhatunk a tenzidkiugris kezelésére per os ACE-
gatlokat; hasznalatuk a tart6s vérnyomdscsdkkenés mi-
att 6vatossigot igényel. Keriillendd a rovid hatdsa
kalciumcsatorna-antagonistdk — mint példaul a sublin-
gualisan adott nifedipin — addsa, mert olyan mértéki
vérnyomidsesést eredményez, ami rontja a penumbra-
teriilet megmentésének esélyeit (28). Az akut stroke
kapcsin észlelt emelkedett tenzié azonban értékétsl
figgetlentil siirg8s kezelést igényel a hipertenziv
encephalopathia, a stroke-hoz tirsulé aortadissectio,
myocardialis infarctus, tiid6oedema és heveny vese-
elégtelenség esetében (27).

A krénikus cerebrovascularis
betegségek antihipertenziv kezelése

A stroke 6t éven beliil a betegek 40-50%-4nal recidival.
A stroke-on atesett férfiak 22%-a, a n8k 25%-a egy
éven beliil meghal (29). Az ischaemiis agyérbetegségek
jelenlegi riaszté epidemioldgial adatainak javuldsa a
megfelels szekunder prevenci6tdl virhaté.
Bizonyitott, hogy a magas vérnyomds adekvit
gyogyszeres kezelése a stroke rizik6jat csokkenti, és a
megel6z8  effektus nemcsak stlyos, elérehaladott
hypertonidban szenvedd betegek esetében érvényesiil,
hanem az enyhe magas vérnyomasa betegeknél is igazolt
(30). Kilenc randomizélt, multicentrikus tanulminy
(37000 eset) metaanalizise igazolta, hogy mir 5-6
Hgmme-es diasztolés vérnyomascsdkkentés révén a
stroke rizik6jinak 42%-os csokkenése érhetd el (31).
Szintén nagyszamu betegen végzett metaanalizis alap-
jan megillapithaté, hogy nincs olyan diasztolés kii-
sz6bérték 70-110 Hgmm kozott, amely ald csokkentve
a tenzi6t, ne mérséklédne tovabb a stroke rizikéja (4
dbra). Erdekes megfigyelés, hogy a stroke-ok 75%-4t a
normotenziésnak mindsiils (95 Hgmm alatti diaszto-
lés vérnyomds) személyek szenvedik el (33). Az
antihipertenziv kezelés j6tékony hatdsa mind primer,

eléforduldsdra az egyes altipusokban (32)

A PROGRESS wvizsgilatban alkalmazott kezelés (perindopril vagy perindopril és indapamid) hatdsa az ijabb stroke

Események szama

Aktiv szer Placebo
Stroke-altipusok (n=3051) (n=3054)
Halélos vagy rokkantsdg 123 181
Nem halalos vagy rokkantsag 201 262
Ischaemias stroke 246 319
Haemorrhagias stroke 37 74
Ismeretlen stroke 42 51
Osszes stroke 307 420

Elényosebb | Elényssebb Relativ riziko
az aktiv szer a placebo csokkenése (95% Cl)
—a— 33% (15-46)
- 24% (9-37)
- 24% (10-35)
<= 50% (26-67)
18% (-24-45)
<> 28% (17-38)
0,5 1,0 2,0

esélyhanyados

Fekete négyzet: dtlag (nagysdga ardnyos az események szimdval); vizszintes vonal: 95%-os megbizhatésdgi intervallum; rombusz: az Gsszes esemény
dtlaga és 95%-os megbizhatésdgi intervalluma; fiiggbleges szaggatott vonal: az dsszes esemény dtlaginak értéke
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mind szekunder prevencids vizsgilatok esetében érvé-
nyestil.

A primer stroke megel8zésében MacMahon és
Rodgers a diuretikum vagy B-blokkolé monoterapiit,
illetve kombinalt kezelést taldltdk effektivnek (34).
Kozel 50 000 hypertonids beteg adatait dolgoztik fel
4,9 év utinkovetés soran. A kezelt betegek diasztolés
vérnyomdsa 5-6 Hgmm-rel, szisztolés vérnyomdsa 10-
12 Hgmm-rel csokkent, ez a stroke-riziké 38%-os
csokkenését eredményezte. Hasonlé mértékd (36%)
kedvez8 hatdst észleltek izolalt, id&skori hypertonia
normalizildsa esetén is (30). A HOPE (Heart Out-
comes Prevention Evaluation Study) vizsgélat igazolta,
hogy az ACE-gitl6 ramipril a stroke kockazatit 32%-
kal csékkenti, a kiinduldsi vérnyomads értékétdl fiigget-
leniil, a kedvez& hatds a szekunder stroke-prevencié
sordn is érvényesiilt (35). A kezelt és placebocsoport
vérnyomdscsdkkenése kozti  kis  kiillonbség  (3/1
Hgmm) alapjan feltételezhetd, hogy a gyégyszer anti-
hipertenziv effektusa mellett additiv (antiatherogen,
endothelprotektiv) hatassal is bir. A ramiprilnak az
atherosclerosis progressziéjit gatlé hatdsit a SECURE
vizsgilat igazolta (36).

Az antihipertenziv kezelés misodlagos stroke-
megel8z6 hatdsival kapcsolatban kordbban végzett ta-
nulmanyok eredményei nem voltak meggy8z8ek. Két
vizsgalat hypertonids agyérbetegek diuretikummal tor-
ténd kezelésének effektusit, mig mésik két vizsgilat
normotenziés agyérbetegek PB-blokkolé kezelésének
hatékonysagat vizsgalta. Az aktiv szerrel kezelt cso-
portokban 8sszeségében nem szignifikins, 19%-os
stroke-rizik6-csokkenést észleltek (37-40). A kozel-
multban végzett PROGRESS (Perindopril protection
against reccurent stroke study) vizsgilat az eddigi leg-
nagyobb vizsgilat az antihipertenziv kezelés szekunder
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korabban igazolt érfali endothelprotektiv hatis, sejt-
proliferici6- és migraciégatlas, plakkstabilizacid, throm-
bocytaaggregicio-gitlds, az artérids ténus és a comp-
lience javitdsa, a cerebralis artéridk koros érfal-
szerkezeti dtépiilésére gyakorolt kedvezd hatdsok sze-
repe ugyanolyan fontos, ha nem meghatiroz6ébb, mint
a vérnyomdscsokkentd effektus (41, 42). A perindopril
agyérbetegeken torténd alkalmazdsit az a vizsgilati
eredmény is timogatja, amely szerint a készitmény a
vérnyomidscsokkents kezelés szempontjabdl kritikus-
nak tekinthetd akut ischaemids stroke esetén sem idézi
el§ az agyi perfazi6 csokkenését (43).

Stroke-ot kévet&en, kiilondsen ismételt események
kapcsan, jelent&sen novekszik a mentdlis hanyatlds esé-
lye. A hypertonia okozta agyi kisérbetegség lacunaris
infarktusai a kognitiv mitkddések szempontjdbol straté-
giailag igen fontos strukttrikat kirosithatnak (példdul
hippocampus, temporalis lebeny). Az id8skori dementia
kialakuldsinak esélye egyenes arinyban van a
hypertonids anamnézis id8tartamaval (44). Az antihi-
pertenziv kezelés stroke és egyéb vascularis esmények
megel6zésében mutatott hatékonysdga mellett fontos
eredménye a PROGRESS vizsgilatnak, hogy az alkal-
mazott terdpia szignifikins mértékben, 34, illetve 45%-
kal csokkentette az ismétl6ds stroke-hoz tirsulé
dementia és a kognitiv hanyatlds gyakorisigit is. Ez a j6-
tékony hatds dont8en az ismételt stroke-prevencié ko-
vetkezménye lehet, azaz nem magyarizhat6 kozvetleniil
a kognitiv funkcié csokkenésére iranyuld hatdssal (45).

Az ACE-gatl6k stroke-prevenciéban igazolt kiemel-
kedd hatékonysaga alapjin felmeriil a kérdés, hogy mds
hatdsmechanizmust készitmények is rendelkeznek-e
ezzel a képességgel. Kilenc randomizilt, kontrollos
vizsgilat metaanalizise sordn 27 743, kdzepes és 12 699,

hosszti  hatdstartamd  kalciumantago-

preventiv hatdsival kapcsolatban (32). A vizsgilatba  nistaval kezelt beteg adatait elemezték .

. v </ o ~AEi e ) . Az aktivan
mind hypertonids, mind normotenziés betegek bevi-  és hasonlitottdk 6ssze egyéb antihi- kezelt bet
lasztasra keriiltek. Az aktivan kezelt betegcsoportban  pertenziv készitményeket (ACE-gitld ezelt beteg-
szignifikdnsan (28%) csokkent az ismétl8ds stroke re-  és diuretikum, B-blokkold) kapé bete- csoportban
lativ rizikéja a vizsgilati periédusban. Az antihiper-  gek eredményeivel, 2-7 éves terapids in- szignifikansan
tenziv kezelés preventiv hatdsa csak ACE-gitlé és  tervallum sorin (46). A stroke eléfor- csOkkent

duldsa a két csoportban nem mutatott
kilonbséget, viszont a cardialis sz6vEd-
mények, és tobb érszévédmény kombi-
nicidja szignifikinsan gyakoribb volt
a kalciumantagonistikkal kezelt cso-
portban. Ezzel ellentétben két masik

diuretikum egyiittes hasznalata esetén bizonyult haté-
konynak, a perindopril monoterdpiit kapé betegek
stroke-rizik6-cs6kkenése nem volt szignifikins, ugyan-
akkor a 4 mg perindopril és 2,5 mg indapamid kombi-
niciéval elért markdnsabb vérnyomascsokkenés mel-
lett a stroke-kockazat 43%-o0s csdkkenése igazolédott.

az ismétl6dé

stroke relativ
rizikéja

a vizsgalati

periédusban.

Kiemelends, hogy a kedvezd& hatés a stroke valamennyi
alcsoportjdban megfigyelhetd volt, a legkifejezettebb
mértékben a haemorrhagiis stroke esetén (a relativ ri-
zik6 50%-o0s csdkkenése) (4. dbra). Fontos eredménye
a tanulmanynak, hogy a fenti pozitiv eredmények nem-
csak a hypertonids agyérbetegek esetében igazolhatok,
ugyanis az aktiv, kombinalt kezelés megel26 hatdsa a
normotenziés betegeknél is érvényesiilt. Szignifikdn-
san (26%) csokkent az egyéb vascularis események
gyakorisiga is. A HOPE és PROGRESS vizsgilatok
eredményei alapjin valészint, hogy az ACE-gitlok
preventiv effektusa csak részben magyardzhaté az el-
s6dlegesnek tekintett antihipertenziv hatdssal. A mér

metaanalizisben — amelyekben szintén

tobb antihipertenziv szer cardiovas-

cularis preventiv hatdsit vizsgiltdk — a kalcium-
antagonistkat taldltdk a leghatékonyabbnak a stroke-
megel8zés szempontjabol (30-39%-os rizikécsokke-
nés) (47, 48). Negyvenkét klinikai tanulminy 192 478
betegének metaanalizisében hét antihipertenziv készit-
ménynek (koztiik ACE-gitlok, diuretikumok, kalcium-
antagonistidk) a cardiovascularis események okozta
morbiditdsra és mortalitdsra gyakorolt preventiv hatdsat
vizsgaltdk meg, és az els8 vonalbeli vérnyomdscsskken-
t8k koziil a kis dozist diuretikumokat taldltak a legef-
fektivebbnek (49). A diuretikumok rizikécsokkentd
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hatdsit mas tanulmanyok is igazoltdk, mindezek alapjan
hasznélatuk a cardiovascularis és stroke-prevenciéban
ma miér bizonyitottnak tekinthetd, akir monoteri-

pidban is, de kiilonésen ACE-gétloval

kombinalva (40, 50).

A diuretikus,

illetve

ACE-gatlé Osszegzés
monoterapia Az agyérbetegségek hazai riaszté epi-
mellett demiol6giai adatai, valamint az akut
a PROGRESS stroke sikeres kezelésének jelenlegi
vizsgélat korlét}ai alapjin haték?ny stroke-
. kezelés a lehets legadekvatabb preven-
eredménye PR L
C c16t6] varhaté. Az ischaemiis és vérzé-
ale}pjan ses stroke keletkezésében tébb riziko-
a két szer faktor szerepe bizonyitott, kozilik a

kombinacidja
javasolhaté.

hypertoniinak kiemelkeds szerepe van.
A szisztolés és diasztolés vérnyomdsér-
tékek szoros korreliciét mutatnak a

256

stroke elforduldsival, a stroke morta-
litdsi rizikéja szempontjabdl a sziszto-
lés értékek dontd jelentSségliek. Akut ischaemids
stroke esetén a vérnyomdskiugris javitja a rosszul per-
fundalt teriilet keringését, ezért csak igen magas vér-
nyomiésértékek indokoljdk az antihipertenziv gyogy-

— IRODALOM

szerelést, és ez esetben is csak lassi és fokozatos
tenzidcsokkentés megengedett. A stroke megel§zését
szolgilé antihipertenziv kezeléssel minél alacsonyabb
célvérnyomisra kell térekedni. Bizonyitott (Hyper-
tension Optimal Treatment tanulmdny), hogy a stroke-
betegek tobb mint 90%-dban a diasztolés vérnyomds
veszély nélkill normalizalhaté. Az eddigi multicent-
rikus vizsgilatok eredményei alapjin az ACE-gitlok
hatékonyan csokkentik a stroke el6forduldsat és ismét-
18désének rizik6jat. Valoszintsithetd, hogy ez a tény az
ACE-gatlok nem specifikus antihipertenziv hatasat ki-
egészit antiatherogen, antithromboticus tulajdonsi-
gaval magyardzhat6, amely azonban nem tekinthetd
ezen vérnyomdscsokkentd osztaly dltalinos jellemzs-
jének, e tekintetben a kiilonb6z8 készitmények kozott
jelent8s  kiillonbség adédhat. Ugyancsak kedvezd
stroke-megel$z8 hatds igazolhat6 az alacsony dézist
diuretikus kezelés esetén is. A diuretikus, illetve ACE-
gatlé monoterdpia mellett a PROGRESS vizsgalat
eredménye alapjin a két szer kombinicidja javasolha-
t6, igy szignifikdnsan csdkkenthetd az ismételt ischae-
mids és vérzéses stroke rizikéja mind hypertoniis,
mind normotenziés betegeken. A vérnyomascsokken-
t6 kezelés preventiv effektusa révén az agyérbeteg-
ségek okozta dementalédist, kognitiv hanyatlast is ké-
pes megel&zni, lassitani.
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