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A stroke prevalenciája világszerte kiemelkedô. A
kórkép a halálozás harmadik leggyakoribb oka,
és vezetô oka a maradandó rokkantságnak. Az
agyérbetegségek hátterében 72–86%-ban ischae-
miás mechanizmus áll. A magas vérnyomás
mind a haemorrhagiás, mind az ischaemiás agy-
érbetegségek leggyakoribb rizikófaktora, az ese-
tek mintegy 70%-ában fellelhetô. A hypertonia
valamennyi formája – izolált szisztolés vagy di-
asztolés és kombinált magas vérnyomás – a
stroke elôfordulási rizikóját körülbelül 3–4-sze-
resre növeli. A legszorosabb korreláció a sziszto-
lés vérnyomásértékekkel mutatható ki. Akut
stroke kapcsán gyakran észlelhetô a tenzió kiug-
rása. Ebben a fázisban a fokális agyi ischaemia
vagy állományvérzés területében az autoregu-
láció elégtelensége miatt az agyi véráramlást a
szisztémás vérnyomás határozza meg. Mindezek
alapján az akut stroke-ot elszenvedett betegek-
nél a szisztémás hipotenzió kerülendô, a magas
vérnyomásértékek csökkentésével az ischaemiás
penumbra – a károsodott agyterület központi
részét környezô, úgynevezett félárnyékos terü-
let – áramlási viszonyai sérülhetnek. 
A klinikai vizsgálatok eredményei alapján a vér-
nyomás normális szinten tartásával az elsô és is-
mételt stroke rizikója csökkenthetô. A prevenció
szempontjából a legoptimálisabbnak az angio-
tenzinkonvertáz-gátlók és a diuretikumok tûn-
nek. A PROGRESS vizsgálat alapján az anti-
hipertenzív kezelés mind a hypertoniás, mind a
normotenziós agyérbetegek számára elônyös.
Az eddigi eredmények alapján feltételezzük,
hogy az angiotenzinkonvertáz-gátlók stroke-
megelôzô hatását vérnyomáscsökkentô effektu-
suk mellett további kedvezô mechanizmusok is
elôsegítik.
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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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Az elmúlt évtizedben a cerebrovascularis beteg-
ségek a figyelem középpontjába kerültek, je-
lentõségüket az epidemiológiai adatok egyér-

telmûen alátámasztják. A gazdaságilag fejlett országok-
ban a cardiovascularis és tumoros mortalitást követõen
a stroke a harmadik leggyakoribb halálok világszerte.
Hazánkban ezzel a diagnózissal évente körülbelül
40 000 beteg kerül kórházi felvételre. Míg a nyugati or-
szágokban a stroke morbiditása és mortalitása már év-
tizedek óta csökken, Magyarországon csak az elmúlt
évtizedben tapasztalható a statisztikai adatok javuló
tendenciája, de még mindig az egyik legrosszabb helyet
foglaljuk el Európában. Különösen a fiatalabb (25–54
éves) korcsoportok morbiditási adatai riasztóak (1, 2).
A stroke-ot elszenvedett betegek 16%-a élete végéig
ágyhoz kötött, ápolásra szorul (3, 4), mindössze har-
mada képes visszanyerni a betegsége elõtti szociális
életnívóját és munkaképességét, a legtöbb maradandó
rokkantság e betegség következtében alakul ki, a kö-
vetkezmények mind a betegekre, mind környezetükre
súlyos terhet rónak (5).

A patomechanizmus alapján az agyérbetegségek
mintegy 80%-a ischaemiás eredetû (nagyartériás-kisar-
tériás thrombosis, agyi embolizáció, hemodinamikai
stroke), körülbelül 20%-ukat vérzéses kórképek
(intracerebralis és subarachnoidealis vérzés) alkotják
(2) (1., 2. ábra). 

Az ischaemiás stroke akut kezelésének egyik legna-
gyobb problémája a rendkívûl szûk terápiás ablak: az
agyszövet „érdemi” megmentésére csupán 4–6 órán be-
lül van lehetõség. A jelenlegi leghatékonyabb módszer
a rekombináns szöveti plazminogénaktivátorral (rtPA)
történõ thrombolysis, amely az elzáródott agyi artéria
rekanalizációja révén megelõzheti a szövetkárosodást
vagy mérsékelheti annak kiterjedését (6). A thrombo-
lysis egyelõre a multicentrikus vizsgálatokban tapasz-
talt kedvezõ eredmények ellenére sem jelent áttörést az
ischaemiás stroke kezelésében. Ennek oka az alkalma-
zás rendkívül szigorú kritériumrendszerében keresen-
dõ. 

A vérzéses eredetû akut stroke esetében a mûtéti,
illetve kezelés optimális megválasztása mellett is igen
magas a halálozás, egyértelmûen hatékony terápiá-
ról ennek a csoportnak az esetében sem beszélhe-
tünk. Mindezek alapján az agyérbetegségekre különö-
sen igaz, hogy a legjobb kezelés a hatékony megelõ-
zés.   

A stroke és a hypertonia kapcsolata

A kórkép heterogenitása ellenére a prediszponáló ri-
zikófaktorok a különbözõ alcsoportokban számos át-
fedést mutatnak, közülük a legfontosabb rizikóténye-
zõnek a magas vérnyomás bizonyult. A hypertonia a
stroke független rizikófaktora minden korcsoportban
(7). Világviszonylatban a teljes lakosság mintegy
10–20%-a hypertoniás, ez az arány a szélütött bete-
gek esetében 38–88%, hazánkban eléri a 75%-ot (8,
9). A Framingham study eredményei alapján a

Nagy kiterjedésû, térfoglaló, a kamrarendszerbe törõ
állományvérzés

1. ÁBRA

Agyi infarktus korai CT-jelei

Nyíl: Az elzárt arteria cerebri media hiperdenz vonala. Az
ischaemiás területnek megfelelõ finom hipodenzitás

2. ÁBRA

A stroke elõfordulása napszakonként (14)

Napszak Primer Szekunder Összes 
stroke stroke stroke 
(n=719) (n=155) (n=874)

0–6 óra 12,2% 9,7% 11,9%
6–12 óra 42,7% 44,5% 43%

12–18 óra 27,7% 22,6% 26,9%
18–24 óra 17,4% 23,2% 18,5%

1. TÁBLÁZAT
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hypertoniás férfiaknál a cardiovascularis mortalitás
1,8-szer, nõknél 4,7-szer gyakoribb (10, 11). A hy-
pertonia a stroke kockázatát valamennyi altípusban
2,4–8-szorosára növeli (12). Harmincegy tanulmány
több mint 10 000 betegének adatait feldolgozva ki-
tûnt, hogy a stroke megjelenésének kritikus idõszaka
a reggeli órákra tehetõ; a 6–12 óra közti periódusban
a szélütés 49%-kal gyakoribb, mint a többi napszak-
ban (13, 14) (1. táblázat). Az eddigi vizsgálatok alap-
ján a stroke gyakoriságát a szisztolés vérnyomás befo-
lyásolja leginkább, a magas szisztolés értékek még
normális diasztolés tenzió esetén is fokozott kocká-
zatot jelentenek (15).

A magas vérnyomás
agyi szövõdményei

A vérnyomás hirtelen kiugrása az agyi autoregulációs
küszöböt áttörve krízisállapothoz, hypertoniás ence-
phalopathia kialakulásához vezethet. Terhességi ec-
lampsia, phaeochromocytoma gyakori szövõdménye.
A klinikai képet fejfájás, tudatzavar, epilepsziás roham,
neurológiai gócjelek jellemzik, a háttérben a vér-agy
gát károsodása, a plazma extravasatiója, mikrovérzések
állhatnak (16).

Az agyi microvasculatura fõ komponensei az 50–
400 μm átmérõjû, az agyfelszínrõl a subcorticalis
régióba penetráló, többnyire anastomosis nélküli
arteriolák. Mivel ezek a kiserek a fõ értörzsekbõl me-
rõlegesen erednek, átmérõjük az elõbbiekénél jóval
kisebb, a bennük uralkodó arteriolás nyomás több
mint 20 Hgmm-rel nagyobb. A tartósan fennálló ma-
gas vérnyomás döntõen ezeknek az ereknek a károso-
dását idézi elõ az érfalszerkezet kóros átépülése ré-
vén. A folyamat egyik fõ jellemzõje a lipohyalinosis,
az artériákban kialakuló lipidlerakódás, atheroma-
tosis, illetve az arteriolák mediájának hyalinisatiója (a
simaizomsejtek pusztulása, kollagén rostos átalaku-
lás). A kórfolyamatok a kiserekben „befelé haladó”
átépülést okoznak, beszûkül, majd végül elzáródhat a
lumen (16, 17). Az agyi arteriolák falszerkezetének
elváltozásai részben elõnyösek, mivel az agyi érellen-
állás növekedése következtében a kórosan magas
szisztolés vérnyomás ellenére sem változik az agyi
véráramlás. Hirtelen fellépõ hypotonia esetén viszont
nagyobb a valószínûsége annak, hogy az agyi perfúzió
kritikus mértékben csökken, és ezáltal agyi ischae-
mia alakul ki. Az agyi microvasculatura kóros elválto-
zásainak leggyakoribb következménye a többgócú,
úgynevezett lacunaris infarktusok (2–20 mm átmérõ)
kialakulása (16, 18).

A hypertoniás betegek penetráló kisartériáin
300–900 μm átmérõjû saccularis aneurysmák kelet-
kezhetnek (Charcot–Bouchard-féle microaneurysma).
Ezek megrepedése valószínûleg szerepet játszik a
hypertoniás eredetû agyvérzések kialakulásában, míg
más megfigyelések a kiserek fibrinoid nekrózisára utal-
nak (19, 20).

A hypertonia kezelése akut
ischaemiás stroke kapcsán 

Az akut stroke mintegy 80%-át ischaemiás eredetû tör-
ténések adják. Az agyi vérátáramlás normálisan 55–60
ml/perc/100 g agyszövet. Ischaemiás agykárosodás
esetén a laesio központi, nekrotizáló részében az áram-
lás 10 ml/perc/100 g érték alá csökken. A központi te-
rületet egy úgynevezett félárnyékos rész, a penumbra
veszi körül, ahol a véráramlás 10–23 ml/perc/100 g agy-
szövet, amely körülbelül 4–6 óra túlélést biztosít a szö-
vetek számára. Az akut ischaemiás stroke kezelésének
célpontja e penumbraterület minél nagyobb mértékû
megmentése (2).

Akut stroke esetén, akár ischaemiás, akár vérzéses
ictusról van szó, az esetek körülbelül 75%-ában talá-
lunk magasabb vérnyomásértéket (21, 22). A tenzió-
kiugrás mechanizmusa összetett, a hospitalizáció
okozta stressz, a szimpatikus és a renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszer aktivációja, valamint a Cushing-
reflex (intracranialis nyomásfokozódás) állhat a háttér-
ben (23). A magas tenzióértékek általában spontán, fo-
kozatosan mérséklõdnek; ezt elõsegíti a beteg nyugal-
ma, a húgyhólyag kiürítése, az esetleges fájdalmak mér-
séklése. 

A felvételkor észlelt magasabb tenzió, amennyiben
tudatzavarral is társul, rossz prognosztikai tényezõt je-
lenthet (24). Ma evidenciának tekinthetõ, hogy a túl
alacsony szisztolés tenzió is kedvezõtlenül befolyásol-
ja a stroke kimenetelét, hiszen ischaemiás stroke esetén
a szövetkárosodás kiterjedését okozhatja. A felvételi
vérnyomás és a stroke kimenetele között U alakú gör-
be vehetõ fel, a legjobb prognózissal a normotenziós és
enyhén hipertenziós betegek esetén számolhatunk
(23). Akut stroke kapcsán a kiugró vérnyomás rende-
zésére elméleti megfontolások ösztönöznek: a ten-
ziócsökkenés okozta agyoedema mérséklése, az infark-
tus vérzéses transzformációja rizikójának csökkentése,
a stroke korai ismétlõdésének megelõzése. Ugyanak-
kor az ictust kísérõ reaktív vérnyomás-emelkedés az
ischaemiás agyterület perfúzióját javítja, a gyors, agresz-
szív vérnyomásrendezés emiatt kedvezõtlen hatású le-
het (25). Az agyi autoreguláció következtében az agyi
perfúzió (normálértéke: 55–60 ml/100 g agyszö-
vet/perc) széles szisztémás tenzióértékek között stabil
marad. A krónikus hypertoniás betegek esetén a vér-
nyomás és az agyi perfúzió összefüggését ábrázoló gör-
be jobbra tolódik, stabil agyi véráramlás csak magasabb
vérnyomásértékek (120–160 Hgmm artériás közép-
nyomás) esetén észlelhetõ, ez alatt a perfúzió merede-
ken esik (3. ábra). A stroke akut fázisában az erek ma-
ximálisan dilatáltak, a kompenzatórikus mechanizmu-
sok kiesnek, így az agyi perfúzió vérnyomásfüggõvé
válik (26). A vérnyomáscsökkentés az ischaemiás
penumbraterület vérellátását biztosító kollaterális ke-
ringést redukálja, ezáltal az infarktus kiterjedését fo-
kozhatja (23).

A fentiek ismeretében akut ischaemiás stroke esetén
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a vérnyomás általában nem kezelendõ, antihipertenzív
szereket 120 Hgmm-es diasztolés és 220 Hgmm-es
szisztolés értékek fölött alkalmazzunk, a vérnyomás-
csökkentés mértéke fokozatos legyen! Optimális ké-
szítmény erre a célra a parenteralisan adagolható
labetalol, amely rövid hatású, és az agyi vasculaturára
csak minimális értágító hatása van. Sajnos hazánkban
jelenleg még nem elérhetõ. Nálunk a leggyakrabban
használt szer az α-receptor-blokkoló iv. urapidil
(10–50 mg iv.), frakcionáltan vagy infúziós pumpával
adagolva. Egyéb intravénás szerek, a metoprolol és az
enalapril is alkalmazható. Kritikusan magas tenzió-
értékek kezelésére, különösen egyidejû thrombolysis
esetén iv. nitroprusszid-nátrium infúzió használható, de
a gyors és nagyfokú vérnyomáscsökkentõ effektus mi-
att csak szoros vérnyomáskontroll mellett (27). Alkal-

mazhatunk a tenziókiugrás kezelésére per os ACE-
gátlókat; használatuk a tartós vérnyomáscsökkenés mi-
att óvatosságot igényel. Kerülendõ a rövid hatású
kalciumcsatorna-antagonisták – mint például a sublin-
gualisan adott nifedipin – adása, mert olyan mértékû
vérnyomásesést eredményez, ami rontja a penumbra-
terület megmentésének esélyeit (28). Az akut stroke
kapcsán észlelt emelkedett tenzió azonban értékétõl
függetlenül sürgõs kezelést igényel a hipertenzív
encephalopathia, a stroke-hoz társuló aortadissectio,
myocardialis infarctus, tüdõoedema és heveny vese-
elégtelenség esetében (27).

A krónikus cerebrovascularis
betegségek antihipertenzív kezelése 

A stroke öt éven belül a betegek 40-50%-ánál recidivál.
A stroke-on átesett férfiak 22%-a, a nõk 25%-a egy
éven belül meghal (29). Az ischaemiás agyérbetegségek
jelenlegi riasztó epidemiológiai adatainak javulása a
megfelelõ szekunder prevenciótól várható.

Bizonyított, hogy a magas vérnyomás adekvát
gyógyszeres kezelése a stroke rizikóját csökkenti, és a
megelõzõ effektus nemcsak súlyos, elõrehaladott
hypertoniában szenvedõ betegek esetében érvényesül,
hanem az enyhe magas vérnyomású betegeknél is igazolt
(30). Kilenc randomizált, multicentrikus tanulmány
(37 000 eset) metaanalízise igazolta, hogy már 5-6
Hgmm-es diasztolés vérnyomáscsökkentés révén a
stroke rizikójának 42%-os csökkenése érhetõ el (31).
Szintén nagyszámú betegen végzett metaanalízis alap-
ján megállapítható, hogy nincs olyan diasztolés kü-
szöbérték 70–110 Hgmm között, amely alá csökkentve
a tenziót, ne mérséklõdne tovább a stroke rizikója (4.
ábra). Érdekes megfigyelés, hogy a stroke-ok 75%-át a
normotenziósnak minõsülõ (95 Hgmm alatti diaszto-
lés vérnyomás) személyek szenvedik el (33). Az
antihipertenzív kezelés jótékony hatása mind primer,

Az agyi perfúzió és az artériás középnyomás kapcsolata
normotenziós és hypertoniás betegeken

CBF: cerebral blood flow

3. ÁBRA
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A PROGRESS vizsgálatban alkalmazott kezelés (perindopril vagy perindopril és indapamid) hatása az újabb stroke
elõfordulására az egyes altípusokban (32)

Fekete négyzet: átlag (nagysága arányos az események számával); vízszintes vonal: 95%-os megbízhatósági intervallum; rombusz: az összes esemény
átlaga és 95%-os megbízhatósági intervalluma; függõleges szaggatott vonal: az összes esemény átlagának értéke

4. ÁBRA
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mind szekunder prevenciós vizsgálatok esetében érvé-
nyesül. 

A primer stroke megelõzésében MacMahon és
Rodgers a diuretikum vagy β-blokkoló monoterápiát,
illetve kombinált kezelést találták effektívnek (34).
Közel 50 000 hypertoniás beteg adatait dolgozták fel
4,9 év utánkövetés során. A kezelt betegek diasztolés
vérnyomása 5-6 Hgmm-rel, szisztolés vérnyomása 10-
12 Hgmm-rel csökkent, ez a stroke-rizikó 38%-os
csökkenését eredményezte. Hasonló mértékû (36%)
kedvezõ hatást észleltek izolált, idõskori hypertonia
normalizálása esetén is (30). A HOPE (Heart Out-
comes Prevention Evaluation Study) vizsgálat igazolta,
hogy az ACE-gátló ramipril a stroke kockázatát 32%-
kal csökkenti, a kiindulási vérnyomás értékétõl függet-
lenül, a kedvezõ hatás a szekunder stroke-prevenció
során is érvényesült (35). A kezelt és placebocsoport
vérnyomáscsökkenése közti kis különbség (3/1
Hgmm) alapján feltételezhetõ, hogy a gyógyszer anti-
hipertenzív effektusa mellett additív (antiatherogen,
endothelprotektív) hatással is bír. A ramiprilnak az
atherosclerosis progresszióját gátló hatását a SECURE
vizsgálat igazolta (36).

Az antihipertenzív kezelés másodlagos stroke-
megelõzõ hatásával kapcsolatban korábban végzett ta-
nulmányok eredményei nem voltak meggyõzõek. Két
vizsgálat hypertoniás agyérbetegek diuretikummal tör-
ténõ kezelésének effektusát, míg másik két vizsgálat
normotenziós agyérbetegek β-blokkoló kezelésének
hatékonyságát vizsgálta. Az aktív szerrel kezelt cso-
portokban összeségében nem szignifikáns, 19%-os
stroke-rizikó-csökkenést észleltek (37–40). A közel-
múltban végzett PROGRESS (Perindopril protection
against reccurent stroke study) vizsgálat az eddigi leg-
nagyobb vizsgálat az antihipertenzív kezelés szekunder
preventív hatásával kapcsolatban (32). A vizsgálatba
mind hypertoniás, mind normotenziós betegek bevá-
lasztásra kerültek. Az aktívan kezelt betegcsoportban
szignifikánsan (28%) csökkent az ismétlõdõ stroke re-
latív rizikója a vizsgálati periódusban. Az antihiper-
tenzív kezelés preventív hatása csak ACE-gátló és
diuretikum együttes használata esetén bizonyult haté-
konynak, a perindopril monoterápiát kapó betegek
stroke-rizikó-csökkenése nem volt szignifikáns, ugyan-
akkor a 4 mg perindopril és 2,5 mg indapamid kombi-
nációval elért markánsabb vérnyomáscsökkenés mel-
lett a stroke-kockázat 43%-os csökkenése igazolódott.
Kiemelendõ, hogy a kedvezõ hatás a stroke valamennyi
alcsoportjában megfigyelhetõ volt, a legkifejezettebb
mértékben a haemorrhagiás stroke esetén (a relatív ri-
zikó 50%-os csökkenése) (4. ábra). Fontos eredménye
a tanulmánynak, hogy a fenti pozitív eredmények nem-
csak a hypertoniás agyérbetegek esetében igazolhatók,
ugyanis az aktív, kombinált kezelés megelõzõ hatása a
normotenziós betegeknél is érvényesült. Szignifikán-
san (26%) csökkent az egyéb vascularis események
gyakorisága is. A HOPE és PROGRESS vizsgálatok
eredményei alapján valószínû, hogy az ACE-gátlók
preventív effektusa csak részben magyarázható az el-
sõdlegesnek tekintett antihipertenzív hatással. A már

korábban igazolt érfali endothelprotektív hatás, sejt-
proliferáció- és migrációgátlás, plakkstabilizáció, throm-
bocytaaggregáció-gátlás, az artériás tónus és a comp-
lience javítása, a cerebralis artériák kóros érfal-
szerkezeti átépülésére gyakorolt kedvezõ hatások sze-
repe ugyanolyan fontos, ha nem meghatározóbb, mint
a vérnyomáscsökkentõ effektus (41, 42). A perindopril
agyérbetegeken történõ alkalmazását az a vizsgálati
eredmény is támogatja, amely szerint a készítmény a
vérnyomáscsökkentõ kezelés szempontjából kritikus-
nak tekinthetõ akut ischaemiás stroke esetén sem idézi
elõ az agyi perfúzió csökkenését (43).

Stroke-ot követõen, különösen ismételt események
kapcsán, jelentõsen növekszik a mentális hanyatlás esé-
lye. A hypertonia okozta agyi kisérbetegség lacunaris
infarktusai a kognitív mûködések szempontjából straté-
giailag igen fontos struktúrákat károsíthatnak (például
hippocampus, temporalis lebeny). Az idõskori dementia
kialakulásának esélye egyenes arányban van a
hypertoniás anamnézis idõtartamával (44). Az antihi-
pertenzív kezelés stroke és egyéb vascularis esmények
megelõzésében mutatott hatékonysága mellett fontos
eredménye a PROGRESS vizsgálatnak, hogy az alkal-
mazott terápia szignifikáns mértékben, 34, illetve 45%-
kal csökkentette az ismétlõdõ stroke-hoz társuló
dementia és a kognitív hanyatlás gyakoriságát is. Ez a jó-
tékony hatás döntõen az ismételt stroke-prevenció kö-
vetkezménye lehet, azaz nem magyarázható közvetlenül
a kognitív funkció csökkenésére irányuló hatással (45).

Az ACE-gátlók stroke-prevencióban igazolt kiemel-
kedõ hatékonysága alapján felmerül a kérdés, hogy más
hatásmechanizmusú készítmények is rendelkeznek-e
ezzel a képességgel. Kilenc randomizált, kontrollos
vizsgálat metaanalízise során 27 743, közepes és 12 699,
hosszú hatástartamú kalciumantago-
nistával kezelt beteg adatait elemezték
és hasonlították össze egyéb antihi-
pertenzív készítményeket (ACE-gátló
és diuretikum, β-blokkoló) kapó bete-
gek eredményeivel, 2–7 éves terápiás in-
tervallum során (46). A stroke elõfor-
dulása a két csoportban nem mutatott
különbséget, viszont a cardialis szövõd-
mények, és több érszövõdmény kombi-
nációja szignifikánsan gyakoribb volt
a kalciumantagonistákkal kezelt cso-
portban. Ezzel ellentétben két másik
metaanalízisben – amelyekben szintén
több antihipertenzív szer cardiovas-
cularis preventív hatását vizsgálták – a kalcium-
antagonistákat találták a leghatékonyabbnak a stroke-
megelõzés szempontjából (30–39%-os rizikócsökke-
nés) (47, 48). Negyvenkét klinikai tanulmány 192 478
betegének metaanalízisében hét antihipertenzív készít-
ménynek (köztük ACE-gátlók, diuretikumok, kalcium-
antagonisták) a cardiovascularis események okozta
morbiditásra és mortalitásra gyakorolt preventív hatását
vizsgálták meg, és az elsõ vonalbeli vérnyomáscsökken-
tõk közül a kis dózisú diuretikumokat találták a legef-
fektívebbnek (49). A diuretikumok rizikócsökkentõ
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hatását más tanulmányok is igazolták, mindezek alapján
használatuk a cardiovascularis és stroke-prevencióban
ma már bizonyítottnak tekinthetõ, akár monoterá-

piában is, de különösen ACE-gátlóval
kombinálva (40, 50).

Összegzés
Az agyérbetegségek hazai riasztó epi-
demiológiai adatai, valamint az akut
stroke sikeres kezelésének jelenlegi
korlátai alapján hatékony stroke-
kezelés a lehetõ legadekvátabb preven-
ciótól várható. Az ischaemiás és vérzé-
ses stroke keletkezésében több rizikó-
faktor szerepe bizonyított, közülük a
hypertoniának kiemelkedõ szerepe van.
A szisztolés és diasztolés vérnyomásér-
tékek szoros korrelációt mutatnak a
stroke elõfordulásával, a stroke morta-
litási rizikója szempontjából a sziszto-

lés értékek döntõ jelentõségûek. Akut ischaemiás
stroke esetén a vérnyomáskiugrás javítja a rosszul per-
fundált terület keringését, ezért csak igen magas vér-
nyomásértékek indokolják az antihipertenzív gyógy-

szerelést, és ez esetben is csak lassú és fokozatos
tenziócsökkentés megengedett. A stroke megelõzését
szolgáló antihipertenzív kezeléssel minél alacsonyabb
célvérnyomásra kell törekedni. Bizonyított (Hyper-
tension Optimal Treatment tanulmány), hogy a stroke-
betegek több mint 90%-ában a diasztolés vérnyomás
veszély nélkül normalizálható. Az eddigi multicent-
rikus vizsgálatok eredményei alapján az ACE-gátlók
hatékonyan csökkentik a stroke elõfordulását és ismét-
lõdésének rizikóját. Valószínûsíthetõ, hogy ez a tény az
ACE-gátlók nem specifikus antihipertenzív hatását ki-
egészítõ antiatherogen, antithromboticus tulajdonsá-
gával magyarázható, amely azonban nem tekinthetõ
ezen vérnyomáscsökkentõ osztály általános jellemzõ-
jének, e tekintetben a különbözõ készítmények között
jelentõs különbség adódhat. Ugyancsak kedvezõ
stroke-megelõzõ hatás igazolható az alacsony dózisú
diuretikus kezelés esetén is. A diuretikus, illetve ACE-
gátló monoterápia mellett a PROGRESS vizsgálat
eredménye alapján a két szer kombinációja javasolha-
tó, így szignifikánsan csökkenthetõ az ismételt ischae-
miás és vérzéses stroke rizikója mind hypertoniás,
mind normotenziós betegeken. A vérnyomáscsökken-
tõ kezelés preventív effektusa révén az agyérbeteg-
ségek okozta dementálódást, kognitív hanyatlást is ké-
pes megelõzni, lassítani. 
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