Hywpertonia

Prof. Dr. Sulyok Endre

A hypertonia néhany gyermekkori sajatossiga

Osszefoglalas

Az osszefoglalo kozlemény atte-
kintést ad a gyermekkori hypertonia
kialakuldsaban szerepet jatszo 6rok-
letes és szerzett tényezdkrdl, vala-
mint a gyermekkorban el6forduld
monogénes oroklésmenetet kovets
szekunder hypertonia formdkrol.

Ismerteti a vérnyomdasmérés ha-
gyomanyos modszereit és bemutatja
a 24 ¢ras vérnyomds monitorizalas
klinikai jelent6ségét, prediktiv érté-
két és kiértékelésének fontosabb
szempontjait. Osszefoglalja a hyper-
tonias gyermek kivizsgalasanak me-
netét és a gyermekkor egyes perio-
dusaiban el6fordulé hypertonia elkii-
16nit6 diagnosztikajat. Kiemeli a
gyermekkori hypertonidk gyogysze-
res és nem- gyogyszeres kezelésének
lehetGségeit és attekinti a fizikai ak-
tivitas, valamint a fiziologids és ko-
ros vérnyomas szabalyozas kozotti
kapcsolatot, kiilonos tekintettel a ver-
senysportra.

Csalddvizsgalatok

Normotenziv egyének vérnyomasat
a sziil6k esetleges esszencidlis HB
(EHB)-je messzemenden befolyasolja;
mindkét sziil6 érintettsége esetén a
vérnyomas magasabb, mint egészsé-
ges sziil6k gyermekeiben. Ha csupan
az egyik sziil6 szenved EHB-ben a
vérnyomas koztes értékét igazoltdk.
A sziil6-gyermek vérnyomasa kozot-
ti kapcsolat mar 1 hénapos koron
beliil, testvérek esetében pedig mar
6 honapos korban megfigyelhetd.
Ikervizsgalatok és adoptalt gyerme-
kek vérnyomasanak vizsgdlata
ugyancsak arra utal, hogy a vérnyo-
madst dont6en orokletes tényezdk ha-
tarozzak meg.

Etnikai kiilonbségek

Az életkorra és nemre korrigalt EHB
gyakorisag négerekben kizel kétszer
nagyobb, mint a fehérekben; a gyako-
ribb EHB-t s6-szenzitivitassal és a s6-
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retinealé hormonorendszerek geneti-
kai valtozasaival magyarazzak.

HLA-rendszer

Szamos kozlemény hivija fel a fi-
gyelmet a HB és a HLA rendszer ko-
z6tti kapesolatra. Megfigyelték, hogy
EHB esetén a populaciés atlagnal
gyakrabban szamolhatnak HLA-B15,
HLA-A2 B12, HLA-DR2 és HLA-
DR4 antigének el6fordulasaval.

A HB kialakulasaért felelGs gének
azonositasara tett kisérletek nem
hoztak egyértelmt eredményt, de si-
kertilt bizonyitani, hogy szamos gén
predisponal a betegség megjelenésé-
re.

Ismeretes, hogy az 1-es kromoszo-
man a kallikrein gén kozelében 1év6
gének, a 13-as kromoszoma renin
génje, a 20-as kromoszoméan 1évd
hisztokompatibilitas-komplex gén, a
10-es kromoszéma ACE génje és az
Xkormoszoma szerepet jatszik a vér-
nyomads szabélyozasaban.

Natrium szenzitivitas

Az EHB-s betegek mintegy 50%-a
s6-szenzitiv, ami azt jelenti, hogy
magas soObevitel esetén vérnyo-
maéasemelkedés kovetkezik be®. Dahl
eredeti megfigyelése 6ta tudjuk, hogy
a jelenségeért genetikai tényezdk fele-
16sek®. Ezt az is igazolja, hogy
soterhelést kovetden a HB-ben szen-
vedd betegek normotenzios elsGfokti
rokonaiban a rendlis sdtirités kisebb,
mint a normotenzios egyének rokona-
iban. A so6szenzitivitast a sejtmemb-
ran (tubulussejtek, az erek simaizom
sejtjei) natrium transzportjanak saja-
tos valtozasaival magyarazzak, mely-
nek klinikai vizsgdlatdra a vorosvér-
test membran Na*-Li* transzporterét
alkalmazzéak. Ezzel ugyanis jol mo-
dellezhet6 a Na*-H* antiporter, mely
klinikai kortilmények kozott nem vizs-
géalhat6, de a Na'-Li* hasonl6 funkci-
ondlis tulajdonsagokat mutat*. Erde-
kes megfigyelés, hogy a Na*-Li*tran-
szporter maximalis aktivitdsa és a
vérnyomas Na*-szenzitiv emelkedé-
se kozott szoros Osszefiiggést talal-
tak, mely Osszefiiggés a HB-ds bete-
gek kozvetlen rokonaiban is kimutat-
haté volt. Az eredményeket azonban
kérdéssé teszi, hogy a Na*-H* anti-
porter gén mutaciojat nem kéveti a vér-
nyomads remélt valtozasa.

Szimpatikus idegrendszer

A szimpatikus idegrendszer
stressz-reakciGja genetikailag megha-
tarozott. Azokban a normotenziv
gyvermekekben, akiknek sziilei EHB-
ben szenvedtek, a stressz hatdsara
bekovetkezé plazma catecholamin,
szivfrekvencia és vérnyomds-emel-
kedés kifejezettebb volt, mint azok-
ban a gyermekekben, akik csalddi
anamneézise negativ.

Gének szerepe
az EHB kialakulasaban

Allatkisérletes adatok alapjan is-
mételten felvetették, hogy a Na'-H*
antiportert, a renint, az ACE-t, az
angiotenzin 11 1-es tipusu receptorat,
az NO szintazt és az angiotenzi-
nogent kodold gének szerepet jatsz-
hatnak az EHB pathogenezisében.
Human vizsgdalatok azonban ezen
lehet6ségek tobbségét nem erdsitet-
tek meg. Csupén az angiotenzinogén
esetében valt egyértelmiivé, hogy a
fehérjét kodolé gén mutdcidja az
angiotenzinogén koncentracié nove-
kedéséhez és magasabb szisztolés,
diasztolés, valamint 24 oras artérias
kozépnyomashoz vezet.

A szekunder HB
genetikai vonatkozasai

Ezideig négy hypertonidval jaro
humdn megbetegedésben sikeriilt
egyetlen gén etiologiai szerepét és
betegség kialakuldsanak molekularis
mechanizmusat tisztazni®.

Ezek a kovetkezok:

1. Liddle szindréma: autoszomdlis
domindns 6roklédésd, sé-szenzitiv
hypertonidval, hypokalaemias
metabolikus alkal6zissal és alacsony
plazma renin és aldoszteron szintek-
kel jaré megbetegedés. A kéros mu-
tacio kovetkeztében a vese kérgi
gytjtécsatorndiban a Na' csatornak
alegységeinek valtozasa fokozott Na*
reabszorpcidhoz vezet.

2. Gordon szindréma (pseudo-
hypoaldosteronismus II. tipus) auto-
szomalis dominans 6roklédésti beteg-
ség, melyre hypertonia, hyper-
kalaemias metabolikus acidosis és
megtartott GFR jellemz8. A rendlis
natrium kivalasztas besziikiilt, a
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distalis tubularis Na* reabszorpcio
fokozott, feltehetSen a thiazid-szen-
zitiv Na*-Cl" ko-transporter koros
valtozdsa miatt.

3. Ugyancsak autoszomalis domi-
nans 6rokl6dést a dexamethasonnal
szupprimélhaté HB, vagy gluco-
corticoid-érzékeny hyperaldoste-
ronismus. A korképre a fokozott
ACTH stimulalt 18-hydroxycortisol,
18-oxocortisol és aldoszteron terme-
lés jellemz§, mely hétterében az
aldoszteron szintdzt és a 11B-hidro-
xildz enzimeket szabdlyoz6 gének
kiméras duplikéciojat tételezik fel.

4. A 11B-hidroxiszteroid dehid-
rogenaz hidnya fokozott mineralo-
corticoid hatdshoz és HB kialakula-
sdhoz vezet. A kérkép autoszomalis
recessziven oroklédik, az elégtelen
cortisol-cortison atalakulds miatt a
keringd cortisol koncentracidja meg-
né és folyamatos rendlis mineralo-
corticoid-receptor stimuléciét ered-
ményez.

A vérnyomasmérés technikdja

A vérnyomasmérés helyes gyakor-
lati kivitelezése a gyermekgydgyasz-
ok korében dltaldnosan ismert. E he-
lyen csupan néhany szempontra sze-
retném felhivni a figyelmet. A , fe-
hérkopeny” effektus elkeriilésére a
mérést mindig néhany perces fesziilt-
ségoldo beszélgetés utan, kényelme-
sen il6 gyermeknél, a teljesen kinyj-
tott és a sziv magassdgaban aldta-
masztott jobb karon kell elvégezni.
Olyan mandzsettat kell vdlasztani,
mely a felkart teljesen korbefogja és
szélessége az olecranon és acromion
tavolsaganak kozzéppontjaban a fel-
kar korfogatanak 40%-anak felel meg.
Keskenyebb mandzsettaval hamisan
magasabb, szélesebb mandzsettaval
minimalisan alacsonyabb vérnyo-
masértéket mériink. Ugyelniink kell
arra, hogy a mandzsetta ne zavarja a
fonendoszkép kényokarokba torténd
helyezését és a honaljarkot is szaba-
don hagyja. Kivanatos, hogy a man-
dzsetta ballonjat 20-30 Hgmm-rel a
véarhat6 vérnyomasérték flé pumpal-
juk, majd a nyomast 2-3 Hgmm/sec
sebességgel csokkentsiik. Gyorsabb
vagy lassabb {item( cstkkentés pon-
tatlan méréseket eredményezhet.

A szisztolés vérnyomadst a Korot-
koff 1-es, a diasztolés értéket a
Korotkoff 5-6s hang jelzi. Csecsem&-
és kisdedkorban a higanyos vérnyo-
masmérés kortilményes és pontatlan,
ebben az életkorban ezért az oscil-
lometrias vagy Doppler elven muko-

dé vérnyomasmérdk alkalmazdsa ja-
vasolt®.

Gyermekkorban is egyre szélesebb
korben alkalmazzdk a 24-6rds vér-
nyomds monitorizdldst (ABPM),
mely lehet§vé teszi, hogy a normalis
napi aktivitds mellett 20-30 percen-
ként, éjszakai alvas idején 30 percen-
ként mérje a vérnyomast anélkiil,
hogy a gyermek aktudlis tevékeny-
ségét, vagy nyugalmat megzavarna.
A mért adatok alapjan megbizhat6
képet kapunk a vérnyomasvaltozas
napi ritmusarol és az dtlagos vérnyo-
masrol, melyek klinikai jelentsége,
prognosztikai értéke jelentésen meg-
haladja a hagyomanyos modszerrel
nyert vérnyomads adatokét’.

A hypertonia betegség
epidemiologiija
Eletkor

A vérnyomas az életkorral sajato-
san valtozik; érett djsziilottekben
sziiletéskor a szisztolés vérnyomads
70 Hgmm, az els§ héten naponta 1
Hgmm-rel névekszik, majd két héna-
pos korig viszonylag gyorsan, egy-
éves korig ennél lassabb {itemben
folyamatosan emelkedik. Sziiletéskor
a diasztolés nyomads 40 Hgmm, az
életkorral a szisztémds vérnyomds-
hoz hasonlc}an, de kisebb litemben
novekszik. Erdekes médon azonban
legalacsonyabb értékét harom héna-
pos kor kortil éri el. Egyéves kor utan
a vérnyomads linedrisan, évenként 1-
2 Hgmme-rel emelkedik; az emelke-
dés litemét nem els@sorban az élet-
kor, hanem a testtomeg hatarozza
meg. Korasziilottekben a vérnyomas
kezdetben alacsonyabb, de a gyor-
sabb névekedési titem kovetkeztében
mar négy hénapos korra eléri az érett
tjsziilottekét.

Nemi kiilonbségek

A vérnyomads progressziv emelke-
dése lanyokban 6-11 éves életkorban
gyorsabb, mint 12-17 éves életkor-
ban. Ezzel szemben fitikban a vér-
nyomas-emelkedés titeme 12-17 éves
életkorban nagyobb, mint 6-11 éves
korban. 12-14 éves életkorban a fiuk
vérnyomasa éltalaban meghaladja a
lanyokét. A kiilonbséget az eltérd tite-
md szomatikus novekedéssel magya-
razzdak.

Bioldgiai érés
Adolescens korban szoros dssze-

fliggéstigazoltak a biol6giai érés és a
vérnyomas kozott; a kapcsolat szoro-

sabb a testhosszal, mint a testsullyal.
Gyermekkori obezitas is vérnyomas-
emelkedéssel jar. Ebben az alabbi té-
nyezGknek tulajdonitanak jelent6sé-
get: magasabb percvolumen, vérvolu-
men expanzid, nagyobb natrium- és
kaldria-bevitel, fokozott szteroid-ter-
melés és az erek fokozott presszor-re-
aktivitidsa. A testsily csokkenését a
vérnyomds mérséklédése kiséri®.

Diétas faktorok

Epidemiologiai adatok arra utal-
nak, hogy azokban a kézosségekben,
melyekben a s6fogyasztdas magas,
gyakoribb a HB, az alacsony sé-
bevitel pedig alacsonyabb vérnyo-
massal jar. Ezt az Osszefiiggést klini-
kai vizsgdlatok nem tudtdk egyértel-
muen bizonyitani. A sobevitel
etiologiai szerepét csupdn oroklete-
sen s6-szenzitiv egyénekben erGsitet-
ték meg. A natriumbevitel és a vér-
nyomas kapcsolatat legegyértelmib-
ben kovér adolescens kort gyerme-
kekben figyelték meg, akikben iga-
zoltak, hogy a sébevitel valtoztatdsa-
kor bekovetkezd vérnyomas-vilaszt
a magasabb éhezési plazma inzulin
és aldosteron koncentraciék, vala-
mint a szimpatikus idegrendszer fo-
kozott aktivitdsa befolydsoljak®.

Szamos klinikai adat vetette fel
annak lehet&ségét, hogy kalium,
magnézium, vagy  kalcium
szupplementdldssal a vérnyomas
csokkenthetd, mig egyes nyomele-
mek fokozott bevitele hypertonias
rizik6faktornak tekinthetd. A hagyo-
manyos diétds intervenciok (alacsony
koleszterin és telitett zsir bevitel)
gyermekkorban is javasoltak a
cardiovascularis megbetegedések
megelGzésere.

Nephronok szama

Brenner vetette fel, hogy a mtiko-
d6 nephronok szamanak csékkené-
sével a rendlis natrium kivalasztas
besz(ikiil és hypertonia alakul ki.
Hasonlé mechanizmussal magyaraz-
zak, hogy alacsony stillyal sziiletett
fiatal felnéttekben gyakoribb a HB™.

Fizikai aktivitas

A fizikai aktivitds cardiovascularis
hatdsait az izomtevékenység jellege
messzemendsen befolyasolja. Dina-
mikus, vagy isotonias gyakorlatok
csokkentik, mig a statikus, vagy
isometrids gyakorlatok novelik a vér-
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nyomést. Ennek megfelelGen az el6b-
bi protektiv, az utdbbi kedvezétlen
hatassal bir a cardiovascularis rend-
szer allapotara.

A hypertonia definiciéja

A primér hypertonia pontos meg-
hatérozasa és korai felismerése azért
fontos, mert a felnGttkori hypertonidk
gyermekkori eredete gyakran kimu-
tathato és a cardiovascularis, cerebro-
vascularis és rendlis megbetegedések
legjelentsebb rizikotényezdije.

A hypertonia definiciéja 6nkényes,
f6leg epidemioldgiai adatokon ala-
pul, és altaldban olyan vérnyomasér-
téket jelez, mely felett a hypertonia
kovetkezményeivel lehet szamolni, és
ezért terdpia bevezetése indokolt. A
gyermekkori hypertonia meghataro-
zasara kor,- nem,- és testhossz-speci-
fikus percentilis gorbéket alkalmaz-
nak (1. és 2. tablazat). Normotenziorol
beszéliink, ha a szisztolés és diaszto-
lés vérnyomas 90%-os percentalis ér-
ték ald esik, hatdrérték hypertensiot
jelez a 90-95% kozotti szisztolés, vagy

1. tdbldzat

1-17 éves fitik testhosszra korrigalt szisztolés
és diasztolés vérnyomads percentilis értékei

diasztolés nyomas, mig a 95% feletti
szisztolés, vagy diasztolés vérnyomas
definitiv hypertoniat igazol. A diag-
nozis megerdsitéséhez ismételt, vagy
folyamatos vérnyomasmérések sziik-
ségesek; ezek alapjan a HB gyakori-
saga gyermek és ifjikorban 1% kortili
érték".

A primér hypertonia lefolyasa

A hypertonia id6beni lefolydsanak
vizsgdlatakor fontos annak tisztaza-
sa, hogy a vérnyomadsérték percen-
tilis pozicigja az életkorral hogyan
valtozik. Altalanosan elfogadott,
hogy a hypertonids gyermekbdl
hypertonias felnétt lesz, de a gyermek-
korban, majd a késébbiekben mért vér-
nyomasértékek kozotti korrelacié
gyenge. Ez arra utal, hogy az életkor-
ral a vérnyomas percentilis értéke val-
tozhat, és egy adott gyermek esetében
nem lehet megbizhat6an prognoszti-
zalni a feln6ttkori vérnyomasértéket.
A gyermekkori vérnyomasmeérések
prediktiv értéke tigy novelhetd, hogy
tobbéves idéperiddusban ismételten
mért vérmyomasértéket vessziik figye-

2. tablizat

lembe’. A HB korai felismerése kiilo-
nosen fontos azokban a gyermekek-
ben, akik fokozott kockdzati csoport-
ba tartoznak, és akikben a HB szovéd-
ményeinek kialakuldsa varhaté
(diabetes mellitus, obezitas,
hypercholesterinaemia, a sztil6k HB-
je, az elsd, vagy masodfokud rokonok
korai infarctusa, vagy cerebro-
vascularis torténése).

A vérnyomads napi valtozdsai

Egészséges egyénekben a vérnyo-
mas sajatos napi ritmusat oroklott
endogén tényezék hatdrozzak meg.
Ujsziilottekben, kiilonosen alacsony-
sulyu korasziilottekben gyakran hi-
anyzik, csecsemdkorban frekvencidja
magasabb, a felnéttkorra jellemzé 12-
24 6ras ritmusok mar gyermekkorban
megfigyelhetdk. A 24 6ras atlagos vér-
nyomas azonban alacsonyabb, az éj-
szakai és nappali csticsértékek korab-
ban jelennek meg, és az életkorral a
vérnyomds  amplitidék  az
adolsescens korig folyamatosan no-
vekednek.

1-17 éveslanyok testhosszra korrigalt szisztolés
és diasztolés vérnyomas percentilis értékei
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Altaldban jellemz6, hogy az éjsza-
kai vérnyomas 15-20%-kal alacso-
nyabb, mint a nappali, a legalacso-
nyabb érték 0-04 6ra kozott mérhetd.
A reggeli vérnyomdés-emelkedést a
pulzusszam, a catecholaminok és
corticosteridok szintjének novekedé-
se kiséri, és feltehetGen az ébredés-
sel jar6 aktivitas-fokozédas magya-
razza'.

A napi ritmus meghatérozéséra
szolgdl a 24 O6rds vérnyomas mo-
nitorizalas (ABPM). Altaldnosan el-
fogadott, hogy a vérnyomas atlaga
mellett a hypertonids csticsértékeket
is figyelembe kell venni a vérnyomas
terhelés nagysaganak megallapitasa-
kor. Ha a korra, nemre és testhossz-
ra korrigélt vérnyomasterhelés 25%-
kal nagyobb, mint egészségesekben,
HB-161 beszéliink, ha a terhelés no-
vekedése meghaladija a 40%-ot, szer-
vi kdrosoddsok kialakuldsa vérhato.
Az éjszakai vérnyomads-csokkenés
hianya (non-dipperek) fontos prog-
nosztikai jel; gyakrabban kell bal-
kamra hypertrophidval, cerebrovas-
cularis- és cardiovascularis ese-
meénnyel szamolni. A 24 éras vérnyo-
mas monitorizalds megbizhaté mod-
szernek bizonyult a hatarérték hyper-
tonia, a fehérkopeny hypertonia, a
hypotenzids epizodok, a vérnyomas-
valtozassal jaré megbetegedések és
az antihypertensiv kezelés hatékony-
sdganak megitélésére.

A napi ritmus koros valtozdsaival
jaré megbetegedések

A vérnyomas éjszakai csokkenésé-
nek elmaradasat szamos korkép ese-
tén megfigyelték. A szimpatikus ideg-
rendszer kéros véltozdsa (autonom
neuropathia, uraemia, diabetes
mellitus pheochromocytoma) corti-
costeroid kezelés, Cushing-szindroma,
csokkent GFR és elektrolit exkrécio, a
folyadékterek éjszakai dtrendezSdése,
alvdsi apnoe egyarant okozhatjék a
napi ritmus besziikiilését.

Az ABPM eredményeinek gyermek-
gyogyaszati értékelése és interpreta-
lasa kiilonos gondot igényel. Figye-
lembe kell venni a gyermek életkorat,
testméretét és fejlettségi dllapotat. Je-
lent6s kiilonbségek lehetnek az alva-
si és ébrenléti periddusok idGtartama-
ban, valamint az iskolai és fizikai ak-
tivitasban. A legtobb ABPM adat is-
kolas- és ifjikoru gyermekre vonatko-
zik, fiatalabb életkorban megbizhato
standardokkal nem rendelkeziink.
Altalaban megallapithato, hogy az

ABPM és az egyszeri vérnyomasmé-
rések eredményei kozott nincs korre-
laci6, az éjszakai szisztolés és diasz-
tolés értékek ~ 10 Hgmm-rel alacso-
nyabbak, mint a nappaliak, és hypo-
és hyperreaktiv vérnyomdas-mintak
egyarant megfigyelhet6k. Az el6bbi-
ekre a vérnyomas alapértékének sta-
bilitdsa, az utébbira jelentds fluktua-
cidja jellemzs. Az ABPM gyermek-
gyogydaszati jelentGségét ismételten
igazoltdk. Hazédnkban Reusz és mtsai
elsGként végeztek nagyvolument
ABPM vizsgalatokat, eredményeiket
multicentrikus eurdpai adatbazis lét-
rehozésakor is figyelembe vették'> ™.
Az ABPM alapjan el lehetett kiiloni-
teni azokat az egészséges gyermekcso-
portokat, akiknek egyik vagy mindkét
sziil6je hypertonias, vagy egészséges
volt. Ugyanezen gyermekekben szo-
ros korreldciot lehetett kimutatni az
ABPM vérnyomasértékek és a balkam-
ra falvastagsaga kozott. Az ABPM a
perinatalis események késGbbi
cardiovascularis hatdsaira is kovet-
keztetni enged. Szignifikans negativ
kapcsolatot igazoltak a testsilyra,
testhosszra és életkorra korrigalt nap-
pali szisztolés vérmyomas és az tijszii-
lottek sziiletési sulya kozott. B-
mimetikus tocolysis kezelést koveto-
en a gyermekek sziv-frequencia vari-
abilitdsa besziikiilt, a vérnyomads
csucsértékei magasabbnak bizonyul-
tak, mint az azonos kort kontrollok
esetében.

Az ABPM lehetdséget ad a normo-
tenzios és EHB-ben szenvedé gyer-
mekek stressz-reakciodinak elkiiloni-
tésére. A hypertensiv csoportban a
kornyezeti tényezdk, a mentélis és
fizikai terhelés markansabb vérnyo-
mas-emelkedést okozott, mint az
egészséges gyermekekben.

Az ABPM gyermekgyogydszati
alkalmazasdval lehetévé valt azon
betegeknek a megbizhato szelektala-
sa, akik tartés gyogyszeres kezelést
igényelnek, tovabba a gydgyszeres
kezelés hatékonysaganak megitélése
és sziikség szerinti adequat moédosi-
tasa.

A hypertonids gyermek
kivizsgdldsanak menete
és a gyermekkori hypertonia
elkiilonité diagnosztikija

Az anamnézisben keresni kell a
hypertonidval sszefliggésbe hozha-
to tlineteket és azokat a megbetege-
déseket, melyek hypertoniat okoz-
hatnak. Ismerni kell a perinatalis tor-

ténéseket, kiilondsen a koldokkatéte-
rezést, a sziiletési sulyt, a pre- és
postnatalis névekedés litemét, a vese-
és urologiai betegségekre vonatkozo
adatokat, presszor hatasu gyogysze-
rek, vagy oralis contraceptivumok
szedését, endokrin betegségekre uta-
16 eltéréseket, EHB, vagy kovetkez-
ményeinek csalddi el6forduldsat és a
szekunder hypertoniaval jar6 orok-
letes betegségeket.

Fizikalis vizsgdlatnak ki kell terjed-
nie a hypertensiv encephalopathia és
retinopathia felismerésére, a bor gon-
dos megtekintésére (neurofibro-
matosis, café-au-lait foltok, sclerosis
tuberosa bdrtiinetei, stridk, a sub-
cutan zsir tomege és megoszlasa,
hirsutismus, szisztémas autoimmun
kérképek bértiinetei, Schonlein-
Henoch purpura) a cardiovascularis
és pulmonalis rendszer allapotanak
felmérésére (bronchopulmonalis
dysplasia, bal,- vagy jobbszivfél elég-
telenség tiinetei, koros zorejek és
pulzus valtozasok), a has tapintasa-
ra (hasi terime, nagyobb veséek) és
néhany gyakori, hypertoniaval tarsu-
16 szindréma tiineteinek azonositasa-
ra (William-Beuren-, Turner-, von
Hippel-Lindau-szindrémak).

A primer és szekunder hyper-
tonidk elkiilonitésében segitségiink-
re van, hogy minél korabbi életkor-
ban jelentkezik és minél nagyobb
mértékd a hypertonia, annal val6szi-
niibb, hogy hypertonia valamilyen
megbetegedés masodlagos kovetkez-
ménye.

A hypertonidk életkor szerinti
etiologiai osztalyozéasat a 3. tablazat-
ban tiintettiik fel. Az egyes életkori
csoportokban a korképek felsorolasa
gyakorisaguk sorrendjében torténik.
A hypertonias beteg kivizsgalasanak
egyes fazisait és azok algoritmusét a
4. tdblazat mutatja. Altaldban el-
mondhatd, hogy a gyermekkori
hypertonidk kozel 90%-a szekundér,
és ezek 60-80%-a renoparenchymas
betegség kovetkezménye. Silyos
hypertonia az életkortdl fliggetlentil
agressziv kivizsgalast, mig az ado-
lescens korban észlelt enyhe hyper-
tonia csak minimalis vizsgélatokat és
gondos észlelést igényel. A kivizsga-
las fontos része a célszervek éllapo-
tanak megitélése. A szemfenéki kép
és az echocardiographia nemcsak a
hypertonia stilyossagat, hanem fenn-
allasanak idétartamat is jellemzi.
Szemfenéki vizsgalattal az arterioldk
szukiilete, vérzések és exszudacié mu-
tathato ki. Az echocardiographia az
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EKG-ndl korabban jelzi a balkamra
terhelést és a balkamra hypertrophiat.

A szekundér hypertoniak 5-25%-a
renovascularis eredetd, melyet tébb-
ségében az arteria rendlis dgainak
fibromuscularis dysplasidja okoz; a
renalis angiographia és a szelektiv
véna rendlis renin meghatdrozasa di-
agnosztikus értékii. Fontos informa-
ci6 nyerhetd azonban az arteria
rendlis aramlasanak doppler UH vizs-
galataval. Szamos torekvés tortént
kevésbé invaziv vizsgalatok beveze-
tésére is. Ezek koziil kiemelkedik a
Tensiomin-teszt, a Tensiomin-teszttel
kombinalt vese scintigraphia (*Tc-
DMSA és “Tc-MAG)) dlgltahs
subtractids anglographla és az MR
angiographia. A szelektiv rendlis

3. tdbldzat
A gyermekkori hypertonidk
etiolégiai osztdlyozasa
életkor szerint

Ujsziilottkor
arteria rendlis thrombosis
arteria rendlis stenosis
vena renalis thrombosis
vese fejlédési rendellenességek
coarctatio aortae
bronchopulmonalis dysplasia
(ritka)
nyitott ductus arteriosus (ritka)
cerebroventicularis vérzés (ritka)

Csecsemokor
coarctatio aortae
renovascularis betegségek
renoparenchymas betegségek

1-6 éves életkor
renalis parenchymas betegségek
renovascularis betegségek
coarctatio aortae
endocrin betegségek (ritka)
esszencidlis hypertonia (ritka)

6-12 éves életkor
renoparenchymas betegségek
renovascularis betegségek
esszencidlis hypertonia
coarctatio aortae
endokrin betegségek (ritka)
iatrogén okok (ritka)

12-18 éves életkor
esszencialis hypertonia
iatrogen okok
renoparenchymads betegségek
renovascularis betegségek (ritka)
endokrin betegségek (ritka)
coarctatio aortae (ritka)

angiographia diagnosztikus értéke
mellett jelentGs elénye, hogy terdpids
megoldast is kindl a percutan
transluminalis angioplasztika elvég-
zésével .

Kezelési lehetségek

A gyermekkori hypertonia kezelé-
sének célja a vérnyomas 95 per-
centilis érték ala torténd csokkentése
és a hypertonia tartos kovetkezmé-
nyeinek megel6zése. Ennek a célnak
gyogyszeres €s nem Quogyszeres keze-
lési modokkal lehet eleget tenni™®. Az
utébbiak k6zé sorolandé a hyper-
tonias rizikofaktorok megel6zése,
vagy csokkentése. Nevezetesen olyan
életmodbeli és tapldlkozasi szokaso-
kat kell kialakitani, melyekre megfe-
lel6 fizikai aktivitas, az obezitds meg-
el6zése, vagy teststlycsokkentés, a
tulzott sdbevitel kertilése, a telitetlen
zsirsavakat tartalmazo taplalék-
OsszetevOk preferdlasa és az élvezeti
szerek mell6zése jellemz3. Szamos
adat utal arra is, hogy a taplalék kal-
cium- és kaliumtartalmanak novelé-
se is hozzajarulhat a hypertonia meg-
el6zéséhez. Kiemelt jelentGsége van a
fizikai terhelés és a vérnyomas reak-
ci6 kozotti kapesolat ismeretének. Az
izomaktivitds kovetkeztében a véz-
izomzat és a bir ataramlasa fokozo-
dik, a vascularis rezisztencia csokken.
Ugyanakkor a szisztolés- és percvo-
lumen novekszik. Ezen valtozdsok
eredGjeként a szisztolés vérnyomads
novekedését csokkent, valtozatlan,
vagy csak mérsékelten emelkedett di-
asztolés vérnyomds valasz kiséri. A

4. tdblizat

haemodinamikai valtozasok mértéke
aranyos a terhelés nagysagaval.

Hypertonias ifjakban a fizikai akti-
vitas hasonlé vérnyomas reakciot valt
ki, azonban annak mértéke nagyobb,
mint egészségesekben. Ennek ismere-
tében kiil6nos gondot kell forditani az
ischaemids és arrhythmias epizédok
felismerésére és elhdritasara.

A dinamikus fizikai terheléssel
szemben a statikus jellegli izomgya-
korlatok névelik a szisztolés, a diasz-
tolés és atlagos vérnyomast, ugyan-
akkor nem csokkentik a periférids
vascularis rezisztenciat. Hypertonids
betegeknél ezért a statikus terhelés-
sel jard fizikai aktivitas keriilendd,
vagy csak rendkiviil szoros feltigye-
let mellett végezhet6. Az Amerikai
Gyermekgyogyasz Akadémia a kér-
déssel kapcsolatban az aldbbi allas-
pontot alakitotta ki:

1. Jelent&s hypertonia (vérnyomds
95-98 percentilis érték) célszerv ka-
rosodés nélkil:

A versenysportot nem kell korla-
tozni, de a vérnyomds 2 havonta el-
lendrizendd

2. Sialyos hypertonia (vérnyomads >
99 percentilis érték):

Versenysport és dontGen statikus
fizikai terhelés kertilendé mindaddig,
amig vérnyomadst nem sikertil bealli-
tani. Célszerv karosodds még nem ala-
kul ki.

3. Hypertonids versenysportoldk:

Eletmddjuk nem egyeztethetd dssze
androgén steroidok, novekedési hor-
mon, vagy drogok alkalmazdsaval,
illetve a dohanyzassal, vagy magas
sotartalmd diétaval.

A gyermekkori hypertonia kivizsgdldsinak menete

L. fazis
teljes vérkép
rutin vizelet vizsgdalat

lipid profil
vese ultrahang vizsgalat
echocardiographia

I1. fdzis

vizelet catecholaminok
plazma és vizelet steroidok
II1. fazis

mellékvesék izotop vizsgdlata

vizelet bakteriologiai vizsgalat
urea nitrogén, kreatinin, elektrolitok, kalcium, htigysav

izotop vese scintigraphia (Tensiomin-teszt)
plazma renin aktivitas (nyugalmi és stimulalt érték)

szelektiv arteria renalis angiographia
vena rendlis renin meghatarozas

vena cava inferior catecholamin meghatarozas
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5. tabldzat
A gyermekkori hypertonias krizisek kezelésében alkalmazott gyogyszerek

Gydgyszerek Dézisok Hatas kezdete
Nifedipin 0.25-0.5 mg/kg/dosis(p.os.v.sl.) percek
Nikoprussid natrium 0.5-1.0 mg/kg/min iv (max. 8 mg/kg/min) masodpercek
Labetalol 0.2-1.0 mg/kg/dosis iv bélus, majd percek
0.25-2.0 mg/kg/hr fenntartd
Diazoxid 1-3 mg/kg/dosis iv (max 150 mg/dosis) percek
Hydralazin 0.2-0.4 mg/kg iv percek
Minoxidil 0.1-0.2 mg/kg p.os percek
Captopril 0.01-0.25 mg/kg/dosis p.os (csecsemdk)
0.1-0.2 mg/kg/dosis p.os (gyermekek) percek
Phentolamin mesylat 0.1-0.2 mg/kg is masodpercek

6. tablizat
A chronikus gyermekkori hypertonia gyégyszeres kezelése

Gyogyszerek Dézisok Megjegyzés/mellékhatiasok
Diuretikumok
Hydrochlorothiazid 20-30 mg/kg/d p.os Se K{, vércukor, Se hiigysavT
(2x naponta)
Cholothiazid 2-3 mg/kg/d p.os Se K{, vércukor, Se higysavT
(2x naponta)
Furosemid 2-3mg/kg/d p.os Se K{, vércukor, Se htigysavT
(2-4x naponta) hypercalciuria
Ethacrynsav 2-3mg/kg/d p.os Se K{, vércukor, Se higysavT
(2-4x naponta)
Bumetanid 0.02-0.3 mg/kg/d p.os Se K|, vércukor, Se hiigysavT
(2-4x naponta)
Spironolacton 1-3mg/kg/d p.os aldosteron antagonista
(2-4x naponta)
Triamteren 2-3 mg/kg/d p.os Na-csatorna blokkol6(disztalis
(2-4x naponta) tubulus)
Acetazolamid 5mg/kg/d p.os karboanhidraz gatlo
Vasodilatdtorok
Hydralazin 0.75-3 mg/kg/d p.os tachycardia, fejfajas, lupusos kép
(3-4x naponta)
Minoxidil 0.05-1.0 mg/kg/d p.os s0- és vizretencid, hirsutismus
(2x naponta)
Prazosin 0.05-0.5 mg/kg/d p.os
(2-3x naponta)
Nifedipin retard 0.25-3.0 mg/kg/d p.os tachycardia, fejfajas, szédiilés
(1-2 x naponta) kipirulés
Béta-blokkoldk
Propranolol 0.5-6.0 mg/kg/d p.os keriilend6 asthma bronchialeban és
(2-4x naponta) chronikus szivelégtelenségben
Atenolol 1-2 mg/kg/d p.os bronchospasmus, bradycardia
(1-2x naponta)
Labetalol 1-3mg/kg/d p.os o és B blokkolo
(2-4x naponta)
Clonidin 0.05-0.6 mg/d p.os almossag, hirtelen elhagyaskor
(2-4x naponta) gyors RR emelkedés
ACE-gidtlok
Captopril 0.02-2.0 mg/kg/ d p.os hyperkalaemia,
(naponta 2x) csecsem&knek thrombocytopaenia,
0.5-6.0 mg/kg/d p.os neutropaena, kohogés, GFR 1
(naponta 3x) gyermekeknek
Enalapril 0.15-0.5 mg/kg/d p.os GFRY, Se K T, thrombocytopaenia

(1x2 naponta)
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A szekundér hypertoniaban szen-
vedd gyermekek tobbsége qyigysze-
res kezelést igényel. Els6 helyen az oki
kezelés alkalmazando, de alapvetd-
en fontos a kombinalt gy6gyszeres
kezelés (ACE-gatlok, Ca-csatorna
blokkolék, B-blokkoldk, diureti-
kumok), mellyel a karos gyogyszer-
mellékhatasok csokkenthetdk, vagy
elkertilhetSk.

A gyermekkori hyprtonia siirg6s-
ségi ellatasaban és kronikus keze-
lésében alkalmazott gyogyszereket
az 5. és 6. tablazatok foglaljék
Ossze.

Koszonetnyilvanitas:

A munka az OTKA T 023540 sza-
mu tdmogatasaval késziilt.
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