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A szerzô ismerteti a balkamra-hypertrophia ki-
alakulásával kapcsolatos újabb klinikai adatokat,
felhívja a figyelmet arra, amit több tanulmány is
igazolt, hogy a balkamra-hypertrophia növeli a
betegek halálozási és cardiovascularis kockáza-
tát. Antihipertenzív kezeléssel el lehet érni a ká-
ros hypertrophia regresszióját. A különbözô anti-
hipertenzív szerek hatása e szempontból eltérô.
A regressziót elsôsorban az angiotenzinkonver-
táz-gátló és az angiotenzinreceptor-blokkoló
gyógyszerek alkalmazásával lehet eredménye-
sen elôsegíteni.

balkamra-hypertrophia, hypertonia,
angiotenzinkonvertáz-gátló

THE EFFECT OF ANGIOTENSIN CONVERTING
ENZYME INHIBITORS ON LEFT
VENTRICULAR HYPERTORPHY

This study reviews recent clinical data on the
development of left ventricular hypertrophy. Se-
veral studies have confirmed that left ventricular
hypertrophy is associated with an increased
mortality and cardiovascular risk. Most antihy-
pertensive drugs provide some regression of left
ventricular hypertrophy, but their efficiency
varies. Regression can most efficiently be achie-
ved by the use of angiotensin converting enzyme
inhibitors and angiotensin receptor blockers.

left ventricular hypertrophy, hypertension,
angiotensin converting enzyme inhibitor

A bal kamra hypertrophiával reagál a nyomáster-
helésre. A hypertrophia során a myocyták fizi-
kailag megnônek, és a növekedésen kívül sza-

porodnak is. Ha a balkamra-hypertrophia nem jár
együtt a tápláló coronariakeringés javulásával, érújdon-
képzôdéssel, akkor a hypertrophiás izomzat vérellátása
viszonylag romlik, ez relatív ischaemiához vezet. Ezért
balkamra-hypertrophia esetén növekszik a betegek
cardiovascularis kockázata. A balkamra-hypertrophia
önálló kockázati tényezô. A hypertrophiás balkamra-
izomzat relaxációja lassúbb és kevésbé teljes, mint a
normális balkamra-izomzaté, és a lassult, elégtelen re-
laxáció a beáramlás gátlásához, diasztolés szívelégtelen-
séghez, nehézlégzéshez, extrém esetben akár tüdô-
ödémához is vezethet. A balkamra-hypertrophia diag-
nosztikáját, kórélettanát, epidemiológiáját illetôen a
tankönyvek mellett utalunk Nagy Viktor összefoglaló
közleményére (1).

A balkamra-hypertrophia mérése
A hypertrophia jelenléte valószínûsíthetô elektrokardi-
ográfiával (EKG), a bal kamra tömege mérhetô echo-
kardiográfiával és mágneses rezonancia vizsgálattal
(MRI). Minél jobban reprodukálható, minél érzéke-
nyebb az alkalmazott módszer, annál jobban meg-
ítélhetô a normálistól való eltérés és az ismételt méré-
sek során mért értékek változása. 

Az EKG-mérés már több mint ötven éve használa-
tos. A 12 elvezetéses EKG elegendô információt szol-
gáltat ahhoz, hogy a balkamra-hypertrophia jelenlétét
és mértékét megállapíthassuk. Segítségünkre lehetnek a
mérésben a Sokolow–Lyon-index és a Cornell-féle fe-
szültségkritériumok is (2–5). A QRS hullám amplitú-
dója, az ST-T eltérések, a QRS idôtartama, a frontális
síkban mért tengelyállás, a balpitvar-hypertrophia és az
intrinsicoid deflection alapján kiszámítható a Romhilt–
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Estes-pontrendszer. Az EKG-n alapuló balkamra-tö-
meg mérését az egyidejûleg végzett echokardiográfiás
mérések mellett a boncolási adatokkal való összevetés
alapján validálták (6). A leggyakrabban használt EKG-
kritériumokat az 1. táblázatban is bemutatjuk. 

A balkamra-hypertrophia mértékének megállapításá-
ra szolgáló értékeket kétdimenziós echocardiográfiával
Devereux és munkatársai javaslata alapján az American
Society of Echocardiography standardizálta, és ezt
használják világszerte (6, 7). A módszer lényege, hogy
megmérik a bal kamra hátsó falának és a septumnak a
vastagságát, a bal kamra üregének átmérôjét, és ebbôl
kiszámítják a bal kamra tömegét, amit az összehason-
líthatóság végett a testfelszínnel korrigálnak. Az erre
szolgáló képlet a következô:

LVM=1,05 [(Dd+IVSD+HFD)3–Dd3],
ahol LVM a szívizom tömege, az IVSD a septum vas-
tagsága, a HFD a hátsó fal vastagsága, a Dd a bal kam-
ra belsô sagittalis végdiasztolés átmérôje. A szívizom-

tömegindex (LVMI) az izomtömeg és a
testfelület (m2) aránya. Ha az LVMI
több mint 125 g/m2, akkor hypertro-
phiáról beszélünk.

A diasztolés funkció vizsgálatára a
pulzatilis Doppler segítségével mért
mitralis telôdési görbe és az ebbôl szá-
mított E/A hányados, valamint a de-
celerációs idô is használható. A stan-
dardizálás ellenére jelentôs az akár egy
vizsgáló által mért adatok közti szórás
is, és körülbelül 10–20% bizonytalan-

sággal kell számolni különbözô vizsgáló személyek
eredményeinek összehasonlítása esetén.

MRI-vel nagyon pontosan meg lehet mérni a bal
kamra tömegét (8, 9). A modern kardiológiában az
MRI-vel történô meghatározás a mérce, ehhez lehet
hasonlítani a többi módszerrel mért értékeket. Sokkal

kisebb a tévesztés lehetôsége, több irányból, különbö-
zô vastagságú szeleteket lehet készíteni. Jobb a kontúr-
felismerés, mert a felvétel elkészülte után beállítható a
myocardiumra jellemzô szövetspecifikus denzitás,
nincs szükség extrapolációra, minden leképezési sze-
letben elvégezhetô a mérés, ezért az eredmények job-
ban reprodukálhatók. Az MRI azonban még a leggaz-
dagabb országokban is csak korlátozottan hozzáfér-
hetô, ezért elsôsorban tudományos indíttatású vizsgá-
latokban használják, a mindennapi feladatokra marad
az EKG és az echocardiográfia.

A balkamra-hypertrophia kialakulása 

A balkamra-hypertrophia ezer oka közül népegészség-
ügyi szempontból a hypertonia a legfontosabb. A magas
vérnyomás csaknem kivétel nélkül balkamra-hyper-
trophiához vezet. Kialakulásában az emelkedett vérnyo-
más mellett a fiziológiás éjszakai vérnyomáscsökkenés
elmaradása, a diurnális vérnyomásritmus megszûnése is
szerepet játszhat. Fizikai aktivitás, tréning hatására is ki-
alakulhat, de ez attól is függ, hogy az angiotenzin-
konvertáló emzim (ACE) génpolimorfizmusa hogyan
szabályozza az adott egyén hypertrophiás válaszát. 

Myerson és munkatársai 141, kiképzés alatt álló
ACE-homozigóta katonánál végezték el a balkamra-
tömeg meghatározását MRI-vel a kiképzés megkezdé-
se elôtt és tízhetes fizikai tréning után. A vizsgálati sze-
mélyek közül 79 DD, 62 II homozigóta volt. Feltéte-
lezték, hogy a DD homozigótákban az angiotenzin-
konvertáló enzim szöveti szintje magasabb, ezért ter-
helés hatására nagyobb mértékû balkamra-hypertro-
phia fejlôdik ki. Az eredmények igazolták a feltétele-
zést. A DD homozigótákban 12,1 grammal nôtt a bal
kamra tömege, az II homozigótákban csupán 4,4 gram-
mal (p<0,001). Tehát a terhelésre bekövetkezô bal-
kamra-hypertrophia az ACE genotípusától is függ. A
vizsgálati személyek randomizált módon kis adag lo-
sartant (napi 25 mg) vagy placebót kaptak. A losartan-
kezelés nem befolyásolta a genotípusok szerinti kü-
lönbséget (10).

Borbás és munkatársai hypertoniás, „fehérköpeny-
hypertoniás” és normotoniás betegek csoportjaiban
határozták meg a balkamra-hypertrophia mértékét.
Vizsgálatukban nemcsak a normotoniás és hypertoniás
betegcsoportok között találtak különbséget, de a
„fehérköpeny-hypertoniások” balkamra-tömegindexe
és E/A hányadosa is szignifikánsan különbözött a nor-
motoniásokétól (11).

Az EKG- és echocardiográfiás jelek egyaránt jelzik,
hogy a balkamra-hypertrophia fokozódása csaknem li-
neárisan emeli a cardiovascularis rizikót. Ez kimutatha-
tó volt a Framingham vizsgálat kohortjában és egyéb
vizsgálatokban, például a MAVI vizsgálatban is (12–
15). Az EKG- és echokardiográfiás jelek a kezelés so-
rán nem feltétlenül párhuzamosan változnak. 

Schneider és munkatársai a Cardiovascular Irbesartan
Project keretében azt tapasztalták, hogy a másfél évig
tartó vizsgálatban az irbesartannal kezelt betegekben a

Balkamra-
hypertrophia

esetén
növekszik
a betegek

cardiovascularis
kockázata.

A balkamra-hypertrophia EKG-kritériumai

Sokolow–Lyon-index: SV1+RV5 (vagy V6) >3,5 mV vagy
RaVL >1,1 mV

Romhilt–Estes-pontrendszer – 4 pont esetén valószínû, 5 pont
esetén igazolt a balkamra-hypertrophia:

– bármely elvezetésben az R vagy S hullám >2,0 mV – 3 pont; 

– ST-T eltérés digitálisz szedése esetén – 1 pont;

– ST-T eltérés digitálisz nélkül – 3 pont;

– bal pitvari eltérés – 3 pont;

– bal deviáció (>30º) – 2 pont;

– QRS-tartam >90 msec – 1 pont; 

– intrinsicoid deflection V5–6-ban >50 ms – 1 pont

Cornell-féle feszültség-kritériumok: SV3+SaVL ≥2,8 mV (férfiak-
ban), SV3+SaVL ≥2,0 mV
(nôkben)

S, R, T, QRS: az EKG jellemzô hullámai; V1–6: mellkasi elvezetések; aVL:
végtagi elvezetés

1. TÁBLÁZAT
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balkamra-hypertrophia EKG-jelei szignifikáns javulást
mutattak, ugyanakkor az echokardiográfiával meghatá-
rozott balkamra-tömeg nem változott (16). 

A balkamra-hypertrophia regressziója 

A vérnyomás csökkenése a balkamra-hypertrophia reg-
resszióját eredményezi. Ez kimutatható az életmódbe-
li változások (sóbevitel korlátozása, diétás testsúly-
csökkenés) mellett valamennyi vérnyomáscsökkentô
szer alkalmazása esetén. Különbség van azonban az
egyes gyógyszerek között a regresszió elérésének ideje
és a regresszió mértéke között.

Schmieder és munkatársai 1998-ban megjelent meta-
analízisükben olyan publikált tanulmányokat gyûjtöt-
tek, amelyek prospektív randomizált tanulmányok
eredményein alapultak. Ötven klinikai vizsgálatot ele-
meztek, 108 kezelési ággal. A 108 kezelési ágból hatot
kizártak, mert nem az analizált gyógyszercsoportok
tagjait, vagy nem csak egyféle antihipertenzívumot
kaptak a betegek. A metaanalízisbe bevont 1715 beteg
közül 165 a 13 placeboágba tartozott, míg 1550 beteg a
89 aktív kezelési ágba. A terápia a kezelt betegek eseté-
ben 26±17 hétig tartott. Az aktív kezelési csoportok-
ban nagyobb mértékben csökkent a vérnyomás, a bal-
kamra-tömegindex és a falvastagság, mint a placebó-
ban. A 26 hetes kezelési idôszak alatt a bal kamra tö-
megindexe 9,2%-kal csökkent (CI: 7,6–10,8%), és
mértéke arányos volt mind a szisztolés, mind pedig a
diasztolés nyomáscsökkenés mértékével és a kezelés
tartamával. A balkamra-hypertrophia csökkenése az
ACE-inhibitorokkal kezelt betegek esetében volt a leg-
nagyobb, csaknem ugyanilyen mértékben csökkent a
kalciumcsatorna-blokkolókkal végzett kezelés hatásá-
ra. A diuretikumok ennél kisebb, a béta-receptor-
blokkolók még kisebb hypertrophiacsökkenést ered-
ményeztek (2. táblázat). A béta-receptor-blokkolókkal
összehasonlítva mind az ACE-gátlók, mind pedig a
kalciumcsatorna-blokkolók statisztikailag is szignifi-
káns mértékben csökkentették a balkamra-hypertro-
phiát (p<0,05). Ebben a metaanalízisben nem szerepel-
nek a hypertoniakezelésben használható centrális
szimpatikus rendszert blokkoló gyógyszerek (17).

Lengyel és munkatársai 290 beteg egyéves rilmeni-
dinkezelése során megállapították, hogy a balkamra-tö-

megindex 13,7%-kal csökkent. Összefüggést mutattak
ki a kiindulási balkamra-tömegindex és a csökkenés
mértéke között. Vizsgálatukban a balkamra-hypertro-
phia csökkenését már a 26. héttôl észlelték (18). A
HYCAR vizsgálatban a hypertrophia ramiprilkezelés
hatására bekövetkezett regressziójának adatait Préda
István ismertette (19).

Az ASCOT vizsgálatban csaknem 20 000 beteget
kezeltek kétféle gyógyszer-kombinációval. Az egyik
kombináció amlodipint és perindoprilt, míg a másik
atenololt és diuretikumot tartalmazott. A klinikai vég-
pontok szempontjából jobb eredményeket mutattak ki
az amlodipin-perindopril csoportban, annak ellenére,
hogy az arteria brachialisban mért szisztolés vérnyo-
más alakulásában nem volt különbség a két csoport kö-
zött. A meglepô eredményre magyarázatul szolgálhat a
közelmúltban publikált CAFE vizsgálat, amelybôl ki-
derült, hogy annak ellenére, hogy az arteria brachialis-
ban mért szisztolés vérnyomás nem különbözött lé-
nyegesen a két csoport között, a centrálisan, az aortá-
ban mért szisztolés nyomás és az aorta pulzusnyomása
kevésbé csökkent a béta-blokkolóval kezelt betegcso-
portban, mint az amlodipin-perindopril csoportban
(20).

Klingbeil és munkatársai (szintén a nürnbergi nefro-
lógiai munkacsoport) 2003-ban újabb metaanalízist
tettek közzé (21). Ebbe a közleménybe már 248 olyan
beteg balkamra-hypertrophia vizsgálatát is beillesztet-
ték, akik a korábbi metaanalízistôl eltérôen angioten-
zinreceptor-antagonista (ARB) kezelésben részesül-
tek. A teljes betegcsoport 3767 fôbôl állt. A közle-
ményben feldolgozott eredmények szerint a balkamra-
hypertrophia csökkenése az ARB-vel kezeltek csoport-
jában volt a legkifejezettebb, de statisztikailag szignifi-
káns különbség csak a béta-receptor-blokkolókkal való
összehasonlításban volt kimutatható. Az angiotenzin-
receptor-antagonistával történô kezelés majdnem két-
szer olyan hosszú ideig tartott, mint a többi gyógyszer-
csoport tagjaival történô kezelés.

Preventív hatás a balkamra-
hypertrophia csökkentése révén?

A LIFE vizsgálatban a losartan hatékonyabbnak bizo-
nyult az atenololnál a klinikai végpontok csökkentésé-

A balkamra-tömegindex csökkenésének mértéke különbözô gyógyszercsoportokkal történô kezelés során (15, 16)

Gyógyszercsoport Balkamra-tömegindex Konfidenciaintervallum Balkamra-tömegindex Konfidenciainter-
csökkenése (%) (15) (CI) (15) csökkenése (%) (16) vallum (CI) (16)

ACE-inhibitor 12 9–15 10 8–12

Kalciumcsatorna-blokkoló 11 8–14 11 9–13

Béta-receptor-blokkoló 5 1–7 6 3–8

Diuretikum 9 4–11 8 5–10

Angiotenzinreceptor-
antagonista 13 8–18

2. TÁBLÁZAT
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ben, és egyben az EKG alapján meghatározott bal-
kamra-hypertrophia jelei is nagyobb mértékben mér-
séklôdtek a losartannal kezelt csoportban (22). A két

klinikai tapasztalat közötti oki össze-
függés lehetséges, de nem tekinthetô
bizonyítottnak. Lehetséges, hogy a los-
artan a balkamra-hypertrophia mérté-
kének csökkenése miatt (is) volt haté-
konyabb a kemény klinikai végpontok
csökkentésében.

Klingbeil és munkatársai, valamint
Scmieder és munkatársai metaanalízi-
sében is a béta-receptor-blokkolók ke-
vésbé csökkentették a balkamra-hyper-
trophiát, mint a kalciumantagonisták és
az ACE-gátlók – annak ellenére, hogy a
betegek vérnyomáscsökkenése hasonló
mértékû volt valamennyi gyógyszer-
csoport alkalmazása során. A jelenség
hátterében kísérletes vizsgálati eredmé-
nyek alapján kereshetünk választ. 

Nagano és munkatársai patkánykí-
sérletben kimutatták, hogy a renin-
angiotenzin rendszer aktivációja, kü-
lönösen a plazma-angiotenzin-II-szint
emelkedése, serkenti a cardiomyocyták

növekedését (23). Az angiotenzinreceptor-antagonis-
ták és az ACE-gátlók viszont ennek gátlásával csök-
kentik a balkamra-hypertrophiát, javítják a szív diasz-

tolés funkcióját, csökkentik a szív oxi-
génigényét, és ezzel kedvezôen hatnak
a coronariakeringésre is. Ez klinikailag
is kimutatható (24).

A kalciumcsatorna-blokkolók tekin-
tetében csak azt tudjuk feltételezni,
hogy vérnyomáscsökkentô hatásuk ré-
vén csökkentik a balkamra-hypertro-
phiát. Bár az intracelluláris kalcium fel-
halmozódása serkenti a cardiomyocy-
ták növekedését, nincs adat arra, hogy a
kalciumblokkolókkal ez az effektus
csökkenthetô lenne. A béta-receptor-
blokkolók mérsékeltebb hatékonysága
talán arra vezethetô vissza, hogy a peri-
fériás erekben mért vérnyomáscsökke-
nés ugyan hasonló mértékû lehet béta-
blokkolóval, mint egyéb szerekkel, de a
centrális aortanyomás a megváltozott

nyomáshullám-reflexió miatt kevésbé csökken. Ezért a
balkamra-fal terhelése, ami a hypertrophia kialakulásá-
nak egyik fô tényezôje is, kevésbé csökken, mint példá-
ul kalciumcsatorna-blokkolók adása esetén. 

Az ACE-gátlók alkalmazása során a balkamra-
hypertrophia csökkenésével javul a bal kamra comp-
liance-e, és ezáltal javul a diasztolés funkciója. Ezeket a
hatásokat részben az angiotenzin-II proliferatív hatásá-
nak gátlásával magyarázzuk, részben a bradikinin lebon-
tásának gátlásával, ami a bradikinin koncentrációjának
emelkedéséhez vezet, amely fokozza a coronariaáram-

lást, növeli a szívizom glükózfelvételét, fokozza a szív-
izomban a prosztaciklin bioszintézisét, a szöveti
plazminogén aktivátor (tPA) termelôdését és a nitro-
gén-monoxid [NO=EDRF (endothelium-derived rela-
xing factor – endotheliális eredetû relaxáló faktor)] fel-
szabadulását. Mindezen mechanizmusok által fokozzák
az ACE-gátlók hatékonyságát szívelégtelenségben.
Kontrollált klinikai vizsgálatok megerôsítették, hogy a
bal kamrai tömegre kifejtett regressziós hatás annál kife-
jezettebb, minél erôsebb a renin-angiotenzin rendszer
gátlása. Az ACE-gátlókkal a hypertoniához társuló
fibrosis kialakulása is megelôzhetô. 

Szívelégtelenségben és posztinfarktusos állapotban
valamennyi vizsgált ACE-gátló hatékonynak bizo-
nyult a kemény klinikai végpontok megelôzésében.
Egyes ACE-gátlók adása ezen indikációs területen
túlmenôen is képesek megelôzni a cardiovascularis
szövôdményeket (25). A HOPE vizsgálatban nagy
kockázatú betegek ramiprilkezelése során mutatko-
zott jelentôs halálozási és morbiditási elôny (26). Ki-
sebb volt a szívelégtelenség és a diabetes kialakulásá-
nak kockázata is. Az EUROPA vizsgálatba viszonylag
kis kockázatú, de igazolt coronariabetegségben szen-
vedô betegeket vontak be. Napi 8 mg perindopril adá-
sa a csaknem négy évig tartó kezelési periódusban
elsôsorban a coronariaesemények megelôzésében mu-
tatkozott hatékonynak (27): 14%-kal csökkent a
cardiovascularis halálozás, 22%-kal a nem fatális
infarktus elôfordulása. Mind a HOPE, mind az
EUROPA vizsgálat eredményeinek értékelése során
felmerült, hogy nem csupán vagy nem elsôsorban a
ramipril, illetve a perindopril vérnyomást csökkentô
hatása felelôs az elônyös hatásokért. 

Az ACE-gátló kezelés eredményessége a klinikum-
ban az alkalmazott gyógyszertôl is függ. Pilote és mun-
katársai érdekes statisztikai elemzést állítottak össze.
Quebec tartomány kórházainak zárójelentéseit anali-
zálták aszerint, hogy az infarktus után a  kórházból el-
bocsátott betegek kaptak-e ACE-gátlót, és ha igen, ak-
kor melyiket. A 65 év feletti betegek adatait (18 543 fô)
elemezték. Közülük 7512 kapott ACE-gátlót és váltott
ki ACEI-receptet az elbocsátást követô egy évben. A
ramiprillel és perindoprillel kezelt betegek 12 hónapon
belüli halálozása körülbelül 10%, közel azonos volt,
de ennél nagyobb mértékû halálozást tapasztaltak
– emelkedô sorrendben – a lisinoprillel, enalaprillal,
quinaprillal, fosinoprillal és captoprillal kezelt betegek
között (28). Kérdés, hogy a klinikailag különbözô
mértékû preventív hatás összefügg-e a balkamra-hy-
pertrophiát csökkentô hatással.

Jelen közlemény célja felhívni arra a figyelmet,
hogy a balkamra-hypertrophia fontos, potenciálisan
veszélyes, de gyógyszeres kezeléssel jól befolyásolha-
tó kockázati tényezô. A kezelésben valamennyi an-
tihipertenzív szernek szerepe lehet, de a bemutatott
irodalmi adatok elsôsorban az ACE-inhibitorok és
angiotenzinreceptor-gátló gyógyszerek alkalmazása
során igazolták a legnagyobb mértékû hypertrophia-
csökkenést.
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