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A normális ciklusú nôk vérnyomása szignifikán-
san alacsonyabb, mint a hasonló korú férfiaké.
Az ötödik életévtizedtôl a nôk vérnyomása foko-
zatosan eléri, sôt, meg is haladja a férfiak vér-
nyomásátlagát. Nôk körében a hypertonia sok-
kal gyakoribb a menopausa és a postmenopausa
idôszakában, mint praemenopausában, és ezt
csak részben magyarázza az életkor elôreha-
ladása. A nôi hormonok termelôdésének csökke-
nésével-kiesésével kialakuló vérnyomás-emelke-
dés patomechanizmusa összetett. Az életmód-
változás, a testsúlynövekedés, a csökkenô rend-
szeres fizikai terhelés, a szimpatikus aktivitás és
a renin-angiotenzin rendszer fokozott érvénye-
sülése változó szerepet játszik a folyamatban. 
A korábbi eredményekkel szemben mára bebi-
zonyosodott, hogy nôihormon-pótló kezelés hy-
pertoniásokban nem fokozza, hanem kismérték-
ben inkább csökkenti a vérnyomást. A magas-
vérnyomás-betegség tehát nem kontraindiká-
ciója a nôihormon-kezelésnek, ha azt kellô or-
vosi gondossággal, a súlyos osteoporosis leküz-
désére, a WHI és HERS tanulmányok eredmé-
nyeinek ismeretében, megfelelô idôkorlátokkal
alkalmazzák. 
A postmenopausalis hypertoniás betegek kezelé-
sében nincsenek olyan szempontok, amelyek
miatt egyes antihipertenzív gyógyszerek kifeje-
zett elônyeit hangsúlyoznunk kellene. Mind-
amellett a kezelôorvosnak egyedi döntései
meghozalatában segíthetnek azok a klinikai és
kísérletes tapasztalatok, amelyek arra utalnak,
hogy a menopausalis-postmenopausalis hyper-
toniában a praemenopausához képest nagyobb
szimpatikus aktivitás, továbbá a keringô és érfali
renin-angiotenzin rendszer befolyása, valamint
gyakoribb a sóbeviteltôl függô vérnyomásválto-
zás. Az Európai Hypertonia Társaság és az Euró-
pai Kardiológiai Társaság 2003. évi, rugalma-
sabb terápiás ajánlásai jobban támogatják az
ezekbôl az eredményekbôl levonható terápiás
következtetések érvényesítését, mint a Joint
National Committee 7. ajánlása.
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POSTMENOPAUSAL HYPERTENSION

Women with normal cycles on the average have
lower blood pressure than age matched men.
From the fifth decade of life increasing average
blood pressure values of females reach or even
exceed the levels of males. The frequency of
hypertension among women in menopause and
postmenopause is 3-4 times greater than in
premenopause. This great difference can not be
explained by the age dependent increase in
blood pressure. There are several pathological
components in the background of the elevation
of blood pressure following the reduction and
failure of female sex hormone production.
Among these components are lifestyle changes,
reduced physical activity, growing body weight,
increased sympathetic activity, higher RAS
(renin-angiotensin system) influence and
increased salt dependence of blood pressure
seem to be the dominant factors. Contrary to
earlier suggestions recent clinical findings have
proved that estrogen or combined hormone
replacement therapy did not increase but rather
slightly reduced the blood pressure in
menopausal and postmenopausal hypertensive
women. Therefore, hypertension itself should
not be the contraindication against carefully
managed hormone replacement therapy. The
therapy is frequently used for preventing severe
osteoporosis in spite of the disappointing
cardiovascular results of the WHI and HERS
trials. In the Joint National Committee 7 there are
no special recommendations which would
strictly prefer one or another antihypertensive
agents in the pharmacological treatment of
postmenopausal hypertension. However doctors
are assisted in their individual therapeutical
decisions by certain clinical and experimental
findings which refer to higher sympathic activity,
enhanced RAS influence and increased salt
dependency in the pathomechanism of
postmenopausal hypertension. 

menopause, hypertension, pathomechanism,
hormone replacement therapy,
antihypertensive treatment
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A postmenopausalis hypertonia epidemiológiai
és közvetlen klinikai kihívásai három kérdés 
köré csoportosíthatók:

1. Hogyan alakul a nõk átlagos vérnyomása a normá-
lis ciklus megszûntével, és ezt milyen élettani-kórélet-
tani tényezõk határozzák meg?

2. Hogyan befolyásolja a menopausában alkalmazott
nõihormon-pótlás a normális és a magas vérnyomást;
kontraindikált-e ez a kezelés hypertoniában?

3. Melyek az optimális támadáspontok a postmeno-
pausalis hypertonia kezelésében? 

A menopausalis vérnyomás-
emelkedés jellemzõi
és mechanizmusa
Epidemiológiai adatok és következtetések

A szisztolés vérnyomás mind nõknél, mind férfiaknál
körülbelül a nyolcadik évtizedig folyamatosan emelke-
dik, míg a diasztolés vérnyomás életkorfüggõ növeke-
dése csak körülbelül az ötvenedik évig tart. A negyedik
évtizedig a nõk szisztolés és diasztolés átlagos vérnyo-
mása alacsonyabb a férfiakénál, és ez a különbség már a
serdülõkortól megjelenik (1. ábra). Ötvenéves kortól
ez az arány módosul, a 60. év után a nõi populáció vér-
nyomásátlaga jelentõsen emelkedik (1–4) és eléri vagy
meg is haladja a férfiakét (1, 4). Staessen és munkatár-
sai tanulmánya a hypertonia gyakoriságának négysze-

res növekedését igazolta postmenopausában a prae-
menopausához képest (2).

Epidemiológiai megfigyelések azt sugallják, hogy a
petefészek mûködésének elégtelensége, a menopausa
beköszönte hozzájárul a nõk életkorfüggõ vérnyomás-
emelkedéséhez. Ennek mértékét jól szemléltetik
Staessen munkacsoportjának eredményei (2. a., b. áb-
ra). Alátámasztani látszik ezt a következtetést az a már
régen igazolt jelenség is, hogy a vérnyomás a menstru-
ációs ciklus során a hormonszintek változásával párhu-
zamosan kismértékben módosul (5). Azoknak a bete-
geknek a nyomon követésébõl, akiknél fiatalkorban
kényszerû ovariectomia történt, kiderült, hogy önma-
gában a nõi nemi hormon hiánya nem vérnyomáseme-
lõ tényezõ, szemben a here eltávolítása után mindig
észlelhetõ pár Hgmm-es vérnyomáscsökkenéssel (6).

Néhány longitudinális tanulmány alapján maradtak
ugyan napjainkra is ellentmondások a tekintetben,
hogy menopausában a hormonhiány és a következmé-
nyesen módosuló neurohumorális szabályozás képes-e
jelentõsen fokozni az életkorfüggõ vérnyomás-emel-
kedést, a mára rendelkezésre álló epidemiológiai és kli-
nikai eredmények egybevetése alapján az igen válasz
megalapozottnak látszik (1–4).

A menopausa, a hormonszint
és a vérnyomás összefüggésének megítélését
zavaró tényezõk

Menopausában nehéz egyértelmû következtetéseket
levonni a nemihormon-termelés szintje és a vérnyomás
alakulásának, a hypertonia gyakoriságának közvetlen
összefüggésérõl, mivel sok a zavaró tényezõ. Epidemi-
ológiailag bizonyítottnak látszik, hogy a hypertonia
incidenciája megnõ postmenopausában (2, 3, 7).
Ugyanakkor a kérdéskör bonyolultságát mutatja, hogy
a nõk szervezetében az életkor elõrehaladása és a pete-
fészek ösztrogén-progesztogén termelésének kiiktató-
dása a hemodinamikát és a vérnyomást jelentõsen befo-
lyásoló élettani változásokat von maga után. Az életkor
elõrehaladásával párhuzamos szív- és érrendszeri válto-
zások mellett módosulnak olyan tényezõk is, mint a
testtömeg, a szociális-gazdasági helyzet, a dohányzás
stb. Megváltozik a pszichoszociális feltételrendszer,
csökken a fizikai aktivitás, a test zsírtömege növekszik,
módosul a táplálkozás és a sóbevitel. Mindezek a válto-
zások a hypertoniához vezetõ hosszú távú cardio-
vascularis szerkezeti alkalmazkodásokat segítenek elõ,
és fokozatos szerkezeti „upward resettinget” serkente-
nek a szívben, az erekben, valamint a barosztatikus me-
chanizmusokban (8, 9). Nõknél 40–60 éves életkor kö-
zött a testsúlynövekedés, illetve a zsírfelhalmozódás
meghaladja a férfiakét (10, 11), ami a cardiovascularis
hatások mellett csökkent fizikai aktivitást is eredmé-
nyez. Beresteijn és munkatársai adatai szerint csak
azoknál a nõknél alakul ki számottevõ vérnyomás-
növekedés a menopausa során, akiknek a testtömege is
fokozódik (12).

A postmenopausalis hypertonia tanulmányozásával

A vérnyomás változása az életkor elõrehaladtával.
2044 férfi és 2158 nõ két alkalommal, otthonukban
mért szisztolés és diasztolés vérnyomásának átlaga
életkoruk szerint ábrázolva, öt belga kerületben történt
felmérés alapján. Staessen adatai alapján (3)

1. ÁBRA



LAM 2004;14(2):96–102.98

kapcsolatban Timio és munkatársai, valamint mások
(13, 14) is arra figyelmeztetnek, hogy a városiasodott-
iparosodott társadalmakban a környezeti, pszicho-
szociális tényezõk jelentõs befolyásoló-zavaró hatásai-
val is számolnunk kell. Ezt a következtetést hypertonia

szempontjából összevethetõ genetikai hátterû, de élet-
feltételeikben, a mindennapi stressz szempontjából
alapvetõen eltérõ csoportok (szerzetes nõvérek vs. nõi
kontrollpopuláció) prae- és postmenopausalis vizsgála-
ta alapján vonták le.

A postmenopausalis 
vérnyomás-emelkedésben szerepet játszó
regulációs mechanizmusok

Az érfali rugalmasság csökkenése

Staessen munkatársaival 1998-ban elvégezte a meno-
pausa és a vérnyomás összefüggésérõl addig publikált
kutatási eredmények kritikai áttekintését. Következte-
tésük szerint a kísérleti és epidemiológiai adatok bizo-
nyítják, hogy az ösztrogénhiány olyan endothelialis és
érfali morfológiai változásokat, funkciózavarokat idéz
elõ, amelyek fokozzák a szisztolés vérnyomás életkor-
függõ növekedését, elsõsorban a nagy verõerek
compliance-csökkenésének eredményeként. Ezt a kö-
vetkeztetést multicentrikus klinikai tanulmánnyal cél-
zottan is igazolták (15). A nagy- és középerekben a
menopausában felgyorsuló atherosclerosis is a szélka-
zánfunkció csökkenése révén emeli a szisztolés vér-
nyomást. Witteman és munkatársai (16) 1989-ben, az
úgynevezett Deutch studyban a hasi aorta athero-
sclerosisának gyakoriságát vizsgálták: természetes
menopausában 3,4-szeres, a petefészek mûtéti eltávolí-
tása következtében kialakult menopausában pedig 5,5-
szeres fokozódást igazoltak a praemenopausához ké-
pest. A postmenopausalis, inkább szisztolés vérnyo-
más-emelkedés kiváltásában a közép- és nagyerek vál-
tozásainak szerepe alapvetõ. Normotoniás és angioten-
zin II-vel hypertoniássá tett állatokon végzett saját kí-
sérleteink arra a felismerésre vezettek, hogy az érfali
rugalmasság ösztrogénhiány miatti csökkenése a kis-
erek biomechanikáját is jellemzi, és e következménnyel
a szisztémás hemodinamikai módosulások hátterében
ugyancsak számolnunk kell (17, 18).

Hemodinamikai módosulások

Egyes kutatási eredmények arra hívták fel a figyelmet,
hogy postmenopausában nemcsak az érfali rugalmasság
csökkenésérõl és – inkább szisztolés – vérnyomás-emel-
kedésrõl van szó, hanem – részben az érfali változások
következményeként is – a keringésben jóval összetet-
tebb hemodinamikai módosulás is kialakul. Messerli
és munkatársai 1987-ben (19) enyhe esszenciális
hypertoniában szenvedõ 100 nõben és 100 férfiban vizs-
gálták a hemodinamikai szabályozást jellemzõ paraméte-
reket, összehasonlítva a 45 évesnél fiatalabbak és idõseb-
bek eredményeit. A 45 év alatti, enyhe hypertoniában
szenvedõ nõknél adott vérnyomásszinten a férfiakénál
magasabb volt a szívindex, rövidebb a bal kamrai kiáram-
lási idõ, mérsékelten magasabb a pulzusnyomás, a teljes
perifériás érellenállás viszont alacsonyabb volt. A teljes
vérvolumen és a vörösvérsejttömeg valamelyest kisebb-

A szisztolés (a) és diasztolés (b) vérnyomás összefüg-
gése az életkor alakulásával. 278 praemenopausalis,
120 természetes menopausalis és 64, sebészi beavatko-
zás következtében menopausába került nõ vizsgálati
adatai alapján. A testtömegindexre, pulzusfrekvenciára
való kiigazítás után postmenopausában a szisztolés
vérnyomás életkorfüggõ emelkedése 0,5 Hgmm-rel me-
redekebb, míg a diasztolés nyomás azonos meredekségû
volt, de postmenopausában 2,3 Hgmm eltolódást mu-
tatott felfelé. Staessen nyomán (2)
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nek bizonyult nõkben, mint férfiakban, a szimpato-
adrenerg regulációt jellemzõ hormonok és a plazma-
renin-aktivitás nem mutattak különbséget. A szimpa-
toadrenerg reaktivitást is provokáló izometrikus izom-
feszítés során viszont nagyobb vérnyomás-emelkedés
mutatkozott férfiakban. A 45 évesnél fiatalabb vizsgál-
tak körében nagyobb volt az átlagosnál a nemi különb-
ség a perctérfogat és a perifériás érellenállás mértékében,
ugyanakkor ezek a nemi különbségek eltûntek a 45 éves-
nél idõsebbek hemodinamikai jellemzõinek összehason-
lításakor. A szerzõk kézenfekvõ következtetése volt,
hogy a praemenopausalis nõk hemodinamikailag „fiata-
labbak”, mint a párhuzamos férfi korcsoport tagjai.
Menopausa során viszont a nõk elvesztik ezt a megkü-
lönböztetõ hemodinamikai jellegzetességüket.  

A szisztolés nyomás növekedését elsõsorban meghatá-
rozó tényezõkön – azaz a nagy- és középerek, valamint
nem elhanyagolhatóan az ennél kisebb erek rugalmatlan-
ná válásán – túl tehát fontos szerepet játszik az életkort
meghaladóan módosuló hemodinamika is. Kisebb gyako-
risággal, a diasztolésvérnyomás-emelkedést is mutató
postmenopausalis betegek esetében a kisértónus fokozó-
dása is fontos kóroki szerepet játszik a postmenopausalis
hypertonia kialakulásában, illetve súlyosbodásában. 

Milyen „elsõdleges” kóroki tényezõk állnak a post-
menopausalis vérnyomás-emelkedést és hypertoniát
közvetlenül meghatározó, de a kóroki láncolatban má-
sodlagos vascularis és hemodinamikai változások hátte-
rében?

– Megszûnik az ösztrogénnek az érrugalmasságot
elõnyösen befolyásoló hatása, és csökken az endothel-
ben az értágító nitrogén-monoxid-képzõdés válaszadó
képessége (20).

– Megszûnik az ösztrogénnek a keringõ bradikinin
szintjét növelõ hatása (21).

– Módosul több vazoaktív hormon, autokrin-parakrin
faktor aktivitása, amelyek közül kulcsszerepet játszik a
renin-angiotenzin rendszer aktivitásának fokozott érvé-
nyesülése (az ösztrogénhatás kiesése és az andro-
génbefolyás kisfokú növekedése következtében) (6).
Ennek összetevõi: a reninfelszabadulás gátlása és az
angiotenzinkonvertáz enzim (ACE) expressziójának fé-
kezése (22), az angiotenzin II. 1. típusú receptor
expressziójának gátlása (23), a vasodilatator és antitro-
phicus angiotenzin 1–7 szintézisének fokozása (24) az
érfali simaizomsejtekben, amelyekhez paradox módon
az angiotenzinogénképzés fokozódása (25) társul.  

A petefészek-funkció kiesésével rendszerint fokozó-
dik a zsírlerakódás, amely jó néhány, az érfali remo-
delling, az atherosclerosis irányába ható humorális vá-
laszt eredményez; nõ a keringõ inzulin szintje, fokozó-
dik a hajlam a dyslipidaemiára (10, 11, 26).

– Részben az inzulinszint növekedése, részben más
tényezõk miatt (központi idegrendszeri ösztrogén-
receptorok) fokozódik a szimpatikus aktivitás, csökken
a baroreflexérzékenység (9, 26, 27).

A vérnyomás sóbeviteltõl való függése a normális cik-
lushoz képest fokozódik (28), ami részben a renin-
angiotenzin szisztémán keresztül érvényesülõ androgén
befolyás enyhe növekedésével magyarázható (6, 28, 29).

Hipertenzinogén jellegû reológiai változások jönnek
létre, mint a vörösvérsejtszám és a hemoglobinszint
növekedése, a fibrinogénszint kismérvû emelkedése,
amelyek a viszkozitás növekedését eredményezik (30).

A menopausában alkalmazott
nõihormon-pótlás hatása
a vérnyomásra
Az epidemiológiai tények alapján logikus következte-
tésnek látszott, hogy menopausa után a nõk vérnyomá-
sának emelkedéséért, a hypertonia gyakoriságának fo-
kozódásáért elsõsorban az ösztrogénhiány a felelõs.
Kézenfekvõnek tûnt a magas vérnyomásban szenvedõ,
postmenopausában lévõ betegek hormonpótló kezelé-
se, a hypertonia által is fokozott szív- és érrendszeri
kockázat csökkentése érdekében. Ugyanakkor hyper-
toniás betegek esetében a hormonpótló kezelés indiká-
cióját korlátozta, hogy korábban közlésre kerültek
olyan esetek is, amikor a szintetikus, ösztrogén-pro-
gesztogén tartalmú antikoncipiensek emelték a vér-
nyomást. A hormonpótlás kezdeti korszakában a post-
menopausában is csak ilyen típusú szexuálszteroidok
jelentették az orvosi beavatkozás lehetõségét, így jó
ideig a hypertonia kontraindikációt jelentett több hor-
monpótló készítmény alkalmazási elõírásában.  

A természetes ösztrogének bevezetésével és a hor-
monadagok fokozatos mérséklõdésével egyre több
próbálkozás történt az enyhe és középsúlyos hyper-
toniában szenvedõ betegek hormonpótló kezelésével.
A 90-es években a korábbi ellentmondó eredmények
után egyre inkább az a vélemény alakult ki, hogy
hormonpótló kezelés hatására nem változik a vérnyomás,
vagy akár csökkenhet is. Az utóbbi években a hormon-
pótlás és a vérnyomás összefüggését korszerûbb ké-
szítményekkel, a vizsgálati protokollok jobb standardi-
zálásával és több esetben a rendelõi méréseknél meg-
bízhatóbb 24 órás vérnyomás-monitorozással tesztel-
ték. Az eredményekben voltak kisebb ellentmondások,
amelyekre az lehet a magyarázat, hogy menopausában
az életkor elõrehaladtával a cardiovascularis rizikónak
olyan faktorai is gyakran változnak, amelyek önmaguk
is befolyásolják a vérnyomást. 

Az ösztrogén közvetlen, nem
receptorfüggõ, az érfaltónust ellazító
hatását több vizsgálat, több érterületen
igazolta. Jelenleg még nem tisztázott,
hogy e közvetlen relaxálóhatásnak –
amelynek hatékonysága egyébként lo-
kális érfali mechanizmussal mérséklõ-
dik hosszan tartó hormonpótló kezelés
esetén – mekkora a szerepe az
„ösztrogénelvonást” követõ magas vér-
nyomás kialakulásában.  

Megbízható adatok a vérnyomás alakulásáról több
olyan hormonpótló kezelést vizsgáló tanulmányban is
fellelhetõk, amelyekben más volt a fõ kérdésfeltevés, és
elsõsorban normotoniás személyeket vizsgáltak. Ilyen
tanulmány a PEPI (Postmenopausal Estrogen/Pro-

Hormonpótló
kezelés hatására

nem változik
a vérnyomás,

vagy akár
csökkenhet is.
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gestin Interventions Trial) is, amelynek során az 1980-
as évek második felében, három évig, több centrumban
követtek 875, postmenopausában lévõ egészséges nõt. A

vizsgált személyek dupla vak, rando-
mizált módon vagy nem kaptak hor-
monpótlást, vagy annak ösztrogén, il-
letve három, kombinált ösztrogén-
progesztogén változatát kapták (31).
Nem találtak értékelhetõ különbséget a
különbözõ hormonkezelési módoknak
a vérnyomásra gyakorolt hatása között.
Az elsõ év során a szisztolés vérnyomás
enyhén, de szignifikánsan csökkent
mind a kezeltekben, mind a placebót
kapók körében, majd késõbb mind-
egyik csoportban kisfokú, körülbelül
5%-os vérnyomás-növekedés követke-

zett be. A diasztolés vérnyomás nem változott szigni-
fikánsan sem az elsõ szakaszban, sem a teljes, három-
éves idõszakban.  

Fontos elõrelépést jelentett a randomizált, placebo-
kontrollált vizsgálati technikát alkalmazó van Ittersum
és munkacsoportja 1998-ban publikált észlelése. A
munkacsoport a postmenopausában lévõ, normális vér-
nyomású nõk kombinált hormonpótló kezelése során
ambuláns vérnyomás-monitorozással (ABPM) a vér-
nyomás szignifikáns csökkenését bizonyította (32). 

A hormonpótló készítmények modernebbé válása, a
vizsgálatok korszerûsödõ módszerei és tovább javuló
standardizálása indokolta, hogy külön is megvizsgáljuk
a legutolsó években, célzottan postmenopausalis hy-
pertoniás nõkön alkalmazott hormonpótló kezeléssel
nyert tapasztalatokat. A korábbi, inkább változatlansá-
got mutató eredményekkel szemben a kutatók többsé-
ge hormonpótló kezelés alkalmazását követõen mérsé-
kelt vérnyomáscsökkenést talált enyhe vagy középsúlyos
hypertoniában szenvedõ postmenopausalis betegeinél,
és a csökkenés inkább a szisztolés vérnyomást jelle-
mezte. A vizsgálómódszerekben megjelent az ABPM
is, a korábban szinte kizárólagos rendelõi vérnyomás-
méréssel szemben. 

Mercuro és munkatársai 1998-ban (33) ABPM segít-
ségével mind a szisztolés, mind a diasztolés vérnyomás
csökkenését igazolták 17-β-ösztradiol randomizált
módon történt, transdermalis alkalmazásakor, post-
menopausalis, enyhe hypertoniás betegeiken (n=30). A
„non-dipper” hypertoniásoknál az éjszakai vérnyomás-
csökkenés jelentõs fokozásával a hormonpótló kezelés
helyreállította a fiziológiás circadian ritmust. 

Amoroso és munkatársai vizsgálatában postmeno-
pausalis, enyhe és középsúlyos hypertoniában egy-más-
fél éves, kombinált ösztrogén-progesztogén kezelés
szignifikáns vérnyomáscsökkenést eredményezett
(34).

Pines és munkatársai megfigyelése szerint postme-
nopausában a hormonpótló kezelés (6–9 hónap) mó-
dosította az enyhe hypertoniában szenvedõk fizikai ter-
helésre adott cardiovascularis válaszát (35). A hormon-
pótló kezelés után a nyugalmi szisztolés vérnyomás
kismértékben csökkent, emellett mind dinamikus,

mind izometrikus terheléskor jelentõsen kisebb mérté-
kû volt a szisztolés vérnyomás növekedése.  

Saját munkacsoportunk ABPM segítségével orális,
kombinált hormonpótló kezelés hatását vizsgálta kö-
zépsúlyos vagy súlyos és már folyamatos antihipertenzív
gyógyszeres kezelést igénylõ, postmenopausalis esszenci-
ális hypertoniában szenvedõkön (36). A stabil vérnyo-
máscsökkentõ kezelésben részesülõ középsúlyos vagy
súlyos hypertoniás betegeknél mérsékelt, szignifikáns
vérnyomáscsökkenést találtunk, és a rizikófaktort je-
lentõ, rövid távú vérnyomás-variabilitás mérséklõdését
is észleltük (36). Más megközelítésben vizsgálta a kér-
dést Szántó és Hörömpöli (37). Tapasztalataikat olyan,
postmenopausában lévõ nõk vizsgálatával szerezték,
akiket a szakirodalomban a korábban szintetikus
ösztrogénekkel és antikoncipiens szerekkel nyert ered-
mények alapján hormonpótló kezelés szempontjából
magas veszélyeztetettségûnek minõsítettek. Azt talál-
ták, hogy az ezeken a betegeken alkalmazott, termé-
szetes, transdermalis 17-β-ösztradiol-medroxiprogesz-
teron kezelés sem a diabetes, sem az epilepszia, sem pe-
dig a magasvérnyomás-betegség esetében nem fokozta
az alapbetegség rizikóját.

A kérdés bonyolultságát mutatja az a mexikói vizs-
gálat, amelyben rendelõi vérnyomás-ellenõrzéssel nem
találtak szignifikáns különbséget 55, postmenopau-
salis, enyhe hypertoniás beteg placebóval, konjugált
ösztrogénnel és ösztrogén-progesztogén kombináció-
val kezelt csoportjai között (38). A vizsgálat sajátossá-
gát az adta, hogy valamennyi kezelés im. injekcióval
történt (ami valószínûleg a placebohatást is a szokásos-
nál jobban fokozta), és a placebót kapott csoport is
szignifikáns vérnyomáscsökkenést mutatott a három-
negyed évig tartó kezelést követõen.

Az utóbbi 6–8 év során bebizonyosodott, hogy az
egyedi, ritka és részben veleszületett endokrin mûkö-
dészavarral értelmezhetõ esetektõl eltekintve a kombi-
nált hormonpótló kezelés hypertoniás személyekben sem
emeli, sõt, az esetek túlnyomó részében kis fokban mér-
sékli a vérnyomást. Így a magasvérnyomás-betegség
semmiképpen sem jelentheti a hormonpótló kezelés
kontraindikációját olyan esetekben, amikor az orvos a
WHI és HERS tanulmányok (39) ismeretében, szak-
mailag megalapozottan az ösztrogén- vagy kombinált
hormonkezelést választja, mint az osteoporosis elleni
terápiás lehetõséget. Ilyen esetekben a hormonpótló
kezelés javallatát csak igen alapos cardiovascularis érté-
kelés után szabad megállapítani, a kezelés elkezdése
után pedig, különösen az elsõ napokban és hetekben –
akár önellenõrzés formájában – gyakran kell mérni a
vérnyomást, hogy az igen ritka, egyedi, kedvezõtlen
vérnyomásválaszt idõben kiszûrhessük.  

A hormonpótló kezelésnek a vérnyomásra gyakorolt
kedvezõ hatásában a szimpatikus aktivitás csökkenése,
a renin-angiotenzin rendszer és az endotelin aktivitásá-
nak mérséklõdése, továbbá a nitrogén-monoxid-ter-
melõdés fokozódása játszik jelentõsebb szerepet. A
mai gyakorlatban alkalmazott hormonadagok esetében
a közvetlen értónuscsökkentõ hatás érvényesülése bi-
zonytalanabbnak látszik.

A magas-
vérnyomás-

betegség
semmiképpen
sem jelentheti
a hormonpótló
kezelés kontra-

indikációját.
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Optimális támadáspontok
a postmenopausalis hypertonia
kezelésében

A nem gyógyszeres kezelés lényege a menopausa után
igen gyakran bekövetkezõ elhízás és csökkenõ fizikai
aktivitás leküzdése életmódbeli változtatással.

A vérnyomáscsökkentõ gyógyszerelésben a 2003-ban
közzétett – és az ALLHAT tanulmánynak a diu-
retikumokat favorizáló következtetéseire is jelentõsen
támaszkodó – JNC 7 (40) ajánlás nem tüntet ki speci-
ális antihipertenzív támadáspontot a postmenopausalis
hormonpótló kezelésben részesülõ vagy nem részesü-
lõ, hypertoniás betegek esetében. Nem jelöl meg olyan
sajátos szempontokat, amelyek eltérnének az esszenci-
ális hypertonia általános, az életkort és a kísérõ beteg-
ségeket, szövõdményeket is figyelembe vevõ gyógy-
szeres kezelési elvektõl. Az Európai Hypertonia Társa-
ság ajánlása már árnyaltabb, de ez sem törekszik defini-
tív, általánosítható következtetések kialakítására e sajá-
tos csoport vérnyomáscsökkentõ gyógyszerelése vo-
natkozásában. Az elmúlt évek klinikai és kísérletes
vizsgálati eredményei azonban segíthetik a gyakorló
orvost akkor, amikor valóban egyénre szabott, antihi-
pertenzív gyógyszeres kezelésre törekszik.

Három, mechanizmusaiban részben összefüggõ
eredménycsoport jelenthet segítséget napjaink gyakor-
latában:

– A vérnyomás alakulásában a nemek közötti kü-
lönbséget leginkább az angiotenzin hatást fékezõ gyógy-
szerelés képes eltüntetni (41).

– A menopausa kialakulása idõszakában elõtérben

van az inadekvátan magas szimpatikus aktivitás,
amelynek mérsékeltebben ugyan, de a késõbbiekben
is jelentõs szerepe van az aktuális kóros vérnyomás-
emelkedésben (27). Az angiotenzin II több támadás-
ponttal is fokozza az érfalban érvényesülõ szimpati-
kus hatást. 

– Epidemiológiai adatokból következik, hogy meno-
pausa után fokozódik a vérnyomás függése a sóbeviteltõl
(25); ebben valószínûleg a renin-angiotenzin rendszertõl
való függés fokozódása is részszerepet játszik.

A hypertoniás egyén igen gondos vizsgálata, majd
kezdeti terápiás válaszainak megfelelõ értékelése szük-
séges természetesen ahhoz, hogy ezekbõl az eredmé-
nyekbõl iránymutatást kapjunk egy-egy adott bete-
günk kezelésére, és ki tudjuk alakítani a valóban opti-
mális egyéni beállítást, a gyógyszeradagolás optimális
arányait. 

Kellõ óvatossággal gyakorlati következtetések is
megállapíthatók a gyógyszerelésre:

– A menopausa kialakulását követõ, többnyire inga-
dozásokat is mutató vérnyomás-emelkedés vagy már
meglévõ hypertonia súlyosbodása esetén eleve kombi-
nált, kis dózisú komponensekbõl álló antihipertenzív
kezelést érdemes alkalmazni. 

– Ennek tengelyében, a hatékonyságot kevés, elnyú-
ló hatású diuretikummal növelve, az érfali angiotenzin
II-hatás mérséklésére érdemes törekedni.

– A hormonhiány kialakulása idõszakában vagy azt
követõen nem jelenthet nehézséget a fokozott szimpa-
tikus idegrendszeri aktivitásra utaló panaszok és jelek
felismerése; ebben az esetben nyilvánvalóan egy har-
madik komponens segítségével ennek a fékezésére is
megfelelõ figyelmet kell fordítani.  
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