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Hipertonia a menopauza utan

Osszefoglalas

A nék kardiovaszkularis veszé-
lyeztetettsége a menopauza utan
megkozeliti az azonos kor férfiakét.
Az epidemiolégiai vizsgalatok ada-
tai szerint a rizikoéfaktorok kozdl a
magas vérnyomas el6fordulasi ara-
nya menopauza utan biztosan meg
is haladja a férfiak korében észlelt
gyakorisagot. Mig 55 éves kor elGtt a
hiperténia a férfiak korében gyako-
ribb, az id6sebb populaciokban a n6k
szenvednek gyakrabban magas vér-
nyomas betegségben. Ezzel parhuza-
mosan a kardiovaszkularis megbete-
gedések aranya jelentGsen megnd. A
statisztikak igazoljak, hogy n6knél is
az iszkémids szivbetegség a vezetd
haldlok. Egy 50 éves nének kozel 50%
az esélye, hogy iszkémids szivbeteg-
ségben szenvedjen, s6t 36% az esé-
lye annak, hogy abban is haljon meg.
Osszehasonlitasképpen: ebben az
életkorban annak az esélye, hogy
emlérak alakuljon ki, mindossze
10%, és hogy ez okozza majd halalat
is egy 50 év koriili holgynek, az csak
3%. Ezek a statisztikai adatok felve-
tik a néi nemi hormonok és a kardio-
vaszkuldris megbetegedések oki
Osszefliggésének lehet6ségét, melyet
az a megfigyelés is meger6sit, hogy
azonos korti nékben a kardiovasz-
kuléris megbetegedések incidenciaja
nagyobb a mar menopauzaba kertil-
tek kozott, mint a még normalis vér-
zési ciklust mutato tarsaik esetében.
A kardiovaszkularis riziké csokken-
tésében a posztmenopauzalis hiper-
tonia felfedezése és gyogyitasa don-
t6 jelentSségti a ndk életkilatasainak
javitdsaban.

Bevezetés

A XX. szdzadban az életkilatasok
javulasaval az élethossz jelentGsen
megndtt, azonban a menopauza
megjelenésének ideje nem valtozott.
Igy a nok életiiknek kozel egyharma-
dat posztmenopauzalis, azaz hor-
monhidnyos éllapotban toltik el. A
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menopauzat kovetSen a kardio-
vaszkularis megbetegedések aranya
ugrasszertien megnd, €s a halalozasi
statisztikdk elsé helyén a miokar-
dialis infarktus all nék esetében is. Az
epidemiologiai vizsgalatok kimuta-
tdsai szerint — bér a diasztolés vér-
nyomads minden életkorban a férfiak-
nal magasabb — a ndk szisztolés vér-
nyomads gorbéje 55 éves kor koriil
keresztezi a férfiak vérnyomasgorbé-
jét és tartésan magasabb értékeket
mutat.'” A hipertonia az egyik legje-
lentésebb kockazati tényezd, mely a
posztmenopauzalis n6k korében gya-
koribb, mint a hasonl6 koru férfiak-
nal. Ez az eltérés a magasabb életkor-
ban tapasztalhato: mig 45-és 55 éves
kor kozott minden tizedik, addig 65
éves kor felett mar minden harma-
dik nének magas a vérnyomadsa. A
hipertonia kialakuldsdban az életko-
ron tdl a néi nemi hormonok hidnya
is szerepet jatszhat tekintve az 0szt-
rogén szamos kisérletes és human
vizsgalatban is igazolt vaszkulo-
protektiv, vazodilatativ, endotél
diszfunkciot javité hataséat, melyek-
hez a kardiovaszkularis riziké szem-
pontjabdl lipid és szénhidrat haztar-
tas vonatkozdsdban is kedvezd meta-
bolikus befolyasok tarsulnak. A
hemosztazisra gyakorolt befolyas
Janus-arcu lehet, kedvezé és kedve-
zbtlen tényezik ereddje fogja meg-
szabni az 0sztrogén aktualis hatdsat.’
A n6k kardiovaszkularis veszélyez-
tetettségének kérdése azért is kiilo-
nosen fontos, mert manifesztilodott
koszortiér megbetegedés esetén a
nék betegségének felismerése, keze-
lése és kimenetele is, igy tlinik, ked-
vezGtlenebb, mint a férfiaké.*® A
posztmenopauzilis nék rizikostatu-
szénak befolyasolasa a nGk speciélis
helyzetébdl fakaddan megkiilonboz-
tetett figyelmet érdemel a korai be-
avatkozasbdl szarmazo elényok mi-
att.

A menopauzdiban bekovetkez6
hormonailis viltozasok

A negyvenéves kor utdn a pete-
fészkek Osztrogéntermel$ képessége
fokozatosan csokken a mikodd
folliculusok szdmanak csokkenésével
aranyosan. Az évek alatt végbeme-
nd folyamat elsGsorban atresia kovet-

kezménye, melynek soran a szuletés-
kor észlelhet6 1-2 milli6 csirasejtb6l
menarcheban mar csak kb. 400 000
szamlalhato. A folliculusok szdma-
nak csokkenése a 40. életév koriil
gyorsul fel, ezzel parhuzamosan
anovulacios ciklusok alakulnak ki, és
a plazma 6sztradiol tartalma toredeé-
kére csokken. Fiatal n6knél a menst-
rudciés ciklusban a plazma atlagos
osztradiol szintje 200 pikogramm /ml
(follicularis fazisban 50 pikogramm/

ml - a ciklus kozepén 400 piko-
gramm/ml, — lutealis fazisban 190
pikogramm/ml), menopauza utan 30
pikogramm/ml, tehat tizede a ferti-
lis korban mérhet6 értékeknek. A
hormonszintek cstkkenésével parhu-
zamosan a menstrudcio elészor csak
rendszertelenné valik, majd végleg
megsztinik. A véltozas kora koriil je-
lentkezd klinikai tiinetek lényegében
az Osztrogén hianyéra vezethetGk
vissza. Szamos megnyilvanulasi for-
mdja vazomotoros, neuroendokrin,
urogenitalis, kotoszoveti, valamint az
érrendszer miikodési zavaraival hoz-
hato Osszefliggésbe. Az Osztrogén-
hidnyos allapot valtozatos tiinetei
héhullamokban, dlmatlansagban, a
kedélyallapot zavaraiban nyilvanul-
hatnak meg a koncentraloképesség,
a memoria és a kognitiv funkciok
csokkenése mellett, melyek onbiza-
lomhidnyhoz, tartos depressziv alla-
pothoz vezethetnek. A genitalis
tractus atrophiaja mellett inkonti-
nencia is megjelenhet. Mindezekkel
egyltitt a koszoriér megbetegedés ri-
zikofaktorai — a hiperténia, a lipid-
profil kedvezétlen iranyu valtozasa,
az elhizas, a csokkent gluko6z-toleran-
cia és inzulin-rezisztencia kialakula-
sa — az Osztrogénhianyos allapotnak
szerves részét képezhetik a poszt-
menopauzaban.®

Az Osztrogén lokalis
és szisztémas hatasai

Az dsztrogén hatdsainak rendki-
viil széles skdlajatismertitk mar meg,
melyeknek alapjat a testszerte elhe-
lyezkedd 6sztrogén-receptorok és a
fehérjeszintézisen vagy szintézisgat-
lason alapulé hatasmechanizmusok
képezik. Az intracellularisan elhe-
lyezkedd alfa- és béta- receptorokat
nyugalmi allapotban tn. hésokk
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(heatshock) fehérjék stabilizaljak,
megakadalyozva a DNS hormon vé-
laszado részéhez valo id6 el6tti ko-
todést. A megfelel6 hormon jelenlé-
tében a receptor aktivalédasa mellet
a hésokk fehérje levalik, és a hormon-
receptor komplex a sejtmagban a
DNS megfelel6 kotShelyéhez kapceso-
lodva transzkripciéval génatiras tt-
jan messenger RNS-t képez. A kép-
z6dott messenger RNS végiil a ribo-
szomakban specifikus fehérjék szin-
tézisének serkentését, illetve gatlasat
idézi el6, melyek az effektor sejteken
tovabbi informacickat kozvetitve
helyileg autokrin, paracrin médon
hathatnak.

Osztrogén-receptorok nemcsak az
elsédleges nemi szervekben taldlha-
tok. Nagy szamban mutathatok ki a
csontokban, a bérben, a mdjban, az

1. tablizat

agyban, a szivben, az erek faldban
stb., és hatdsaik rendkiviil valtozatos
formédkban nyilvanulhatnak meg.”

Lokalis hatasok

Két alapvet6 vilaszreakciot kiilo-
nithetiink el:

1. Gyors vilasz:

5-20 perc alatt hat6 (nongenom)
tipusi még csak részleteiben
tisztazott Osztrogénhatasok,
melynek ioncsatornakra gyako-
rolt hatdsokra és a NO felszaba-
ditdsra vezethetdk vissza (Ca
antagonista hatas, NOs serken-
tése).

2. Lassit vilasz:
6rék, napok sziikségesek a ha-

tds kialakulasdhoz (genom),
mely a fentiek szerinti génatiras
Gtjan megy végbe.

1. A gyors valaszban, melynek
mechanizmusa percek alatt beindul,
a nitrogén-monoxid szintézisét ser-
kent6 NO szintetdz aktivitasanak ser-
kentése éll, mely a normalis endo-
télium vazoregulatorikus képességé-
nek egyik tényezdje. Osztrogén jelen-
létében NOs aktivaldsaval vazo-
relaxdl6é hatasd nitrogén-monoxid
jon létre, mely hatdsét guanilatciklaz
aktivélasa sordn cGMP jelenlétében
csokkent Ca ion bedramlas és Ca ion
sejten beliili felszabadulas mellett
relaxaciéban fejti ki. Szamos kisérlet
€s human vizsgalat is igazolta az
Osztrogénnek ezt a kozvetlen, az erek
falara kifejtett vazodilatativ hatasat.

Az Gsztrogén kardiovaszkuldris rendszerben kifejtett Gn. lassti (genom) hatasai

Osztrogén altal szabalyozott gén

Flettani hatisok

Vaszkuldris sejtek

prosztaciklin szintetdz

értagulat

endothelialis NO szintetaz

értagulat (melynek hatdsa a gyors valaszt
elhizédova teheti)

indukalhatd NO szintetaz

értagulat (érfali sériiléskor)

endothelin

érosszehuzodas

kollagén matrixmetalloprotedz

érfali matrix formacio

E-szelektin

sejt kitapadds

vaszkularis sejt adhéziés molekula

sejtek kitapadasa

vaszkularis endotelidlis névekedési faktor

angiogenezis, endotélsejtek védelme

Nem vaszkuldris sejtek

Névekedést és fejlédést szabalyozo gének

transzforming faktor,
epidermidlis novekedési faktor

PGDF (platelet derived growth factor)

sebgyogyulds, sejtszaporodas,
az érfali sériilésre adott vilasz soran

koagulicidt és fibrinolyist szabilyozé gének

szoveti faktor

fibrinogen

protein S

alvadasi faktorok( VII,XII)
PAI-1 ,TPA, antithrombin III

antikoagulacio

hemosztazis, thrombosis, fibrinolizis,

Egyéb gének

leptin,
apolipoproteinA,B,D
lipoproteinA

elhizds, zsiranyagcsere és ateroszklerdzis

angiotenzin konvertalo enzim
AGIT -1

ér Osszehtizodas, hipertréfia

HIPPOCRATESIV/2 2002. méarcius—aprilis

135



Hypertonia

A kutatasok a relaxacios készség fo-
kozddasat, az erek tonusanak modu-
lalasat, az dramlas novekedését iga-
zoltak. E hatdsok a kardiovaszkularis
rendszer védelmét szolgaljak. A 17
beta dsztradiol ilyen tipust hatasait
érfali simaizomsejteken, szivizomsej-
tekben, izoldlt koszordérgyfrtin,
méh artéridin egyarant kimutattak.

2. Szamos mechanizmus vélt is-
mertté, mely az un. lassu (genom)
valasz kialakitasédban jatszik szere-
pet. Ez a kozismert szteroid recepto-
rokra jellemzdé transzkripcios mecha-
nizmus.

Az 1. tabldzat foglalja 6ssze azokat
a hatdsokat, melyeket az 6sztrogén
vaszkularis és nem vaszkuldris sejte-
ken egyarant létrehozhat.

Az 6sztrogén szisztémas hatasai

Az Osztrogén szisztémas hatdsai a
lipidekre, a cukoranyagcserére és a
hemosztazisra gyakorolt hatdsokban
foglalhatok Ossze.

A lipid profil 6sztrogén hatdsara
kedvezé irdnyban véltozik. A hepa-
tikus LDL receptorszint novelés a
plazma LDL koleszterin szintet csok-
kenti, a lipoprotein lipaz gatlas és az
apolipoprotein A-szintézis fokozas
pedig a HDL koleszterin szint nove-
kedését idézi el6. Ezek egyiittesen az
osszkoleszterin-szint csokkenéséhez,
és az LDL/HDL koleszterin ardnya-
nak kedvezd irdnyu valtozasaihoz
vezetnek. A triglicerid szint p.os ada-
golt osztradiol mellett novekszik,
melyet transzdermalisan alkalmazva
a first pass effektus elkeriilésével
csokkenteni lehet.

A vizsgdalatok szerint a throm-
bogen lipoprotein A-szint is csokken
tovabbi kedvezd hatast gyakorolva a
vaszkuldris protekciora.

A cukoranvagcsereben az inzulin
szint csokkentésével és az inzulin ér-
zékenység fokozasaval a kedvezGtlen
metabolikus helyzetet tovabb javit-
hatja.?

A metabolikus tényezdk kedvezd
véaltozasara prospektiv randomizalt
vizsgalat eredménye is timpontot ad,
a PEPI vizsgélat, melyben a hormon-
potlas kardiov aszkularis rizikéfakto-
raira gyakorolt hatasait 875 egészsé-
ges, posztmenopauzalis korba érke-
zett né részvételével elemezték pla-
cebo kontrollaltan, 4 vizsgalati dgon.
A vizsgalat utankovetési ideje 3,5 év
volt. A kedvezé lipid parameterek
mellett (0sszkoleszterin- és LDL ko-

leszterinszint csokkenés, HDL ko-
leszterinszint emelkedés) nétt az in-
zulin érzékenység és a vérnyomas
nem véltozott.”

A hemosztazisra gyakorolt hata-
sok Osszetettek. A plasminogen
aktivator inhibitor-1 és a fibrinogén
szint csokkenése mellett —antithrom-
botikus hatds —, a VII faktor szintjé-
nek novekedését és az antithrombin
I szint csokkenését figyelték meg,
melyek a thrombogenitast fokozhat-
jak, ugyanakkor a gyulladas finom
markere, a CRP szintje ng, és e ténye-
z6k egytittesen aktudlis paraméterek
kozott a thromboembolids esemé-
nyek bekovetkeztét siettethetik.

Az Osztrogén hatdsainak tisztaza-
sdban sok kérdés megvalaszolatlan
még. Direkt vazodilatativ és a
hosszabb tavi érhatasaik alapjan az
endotéliumra gyakorolt védé hata-
sok ereddjeként az arterioszklerozis
kialakulasat és progresszidjat feltar-
toztatd mechanizmusokra dertilt mar
fény. Azonban az eddigi egyetlen le-
zarult prospektiv, randomizdlt sze-
kunder prevencios vizsgélat,a HERS
nem mutatott ki elényt a 65 év feletti
biztosan ISZB-ben szenvedd nék hor-
monpo6tlasaval kapesolatban, ellen-
kezoéleg, az elsé évben a kardio-
vaszkuldris végpontok gyakorisaga
tekintetében romlottak az esélyeik a
placebo csoporttal szemben, és csak
a 3. évtdl mutatkozott jotékony hata-
sa a hormonoknak."

Terapias megfontolasok
posztmenopauzalis hipertonidban

Nem gyogyszeres kezelés

Posztmenopauzaban a hiperténi-
as nék gyakran tobb riziké tényezd
kockdzatat is viselik. Egyrészt a kor
és a magas vérnyomas mar eleve
kett6s tamadaspontot jelent, azon-
ban gyakran tdlstlyosak, €s a lipid
paraméterek kedvezétlen valtoza-
sai, valamint inzulin rezisztencia,
csokkent glucose tolerancia is tarsul
a posztmenopauzalis rizikofakto-
rokhoz. A kockazati tényezGk egytit-
tes jelenléte a veszélyeztetettséget
hatvanyozottan fokozza, igy az
egyenkénti gondos felkutatas utan
egymdas utani korrekciéjukra kell
torekedniink.

A rizikdstatusz felmérése utan a
nem gyogyszeres kezelés, az élet-
modviltas jelentdségét kell tudatosi-
tanunk. A TOMHS vizsgélat eredmé-
nyei 6ta tudjuk, hogy a nék hiperto-
nidjanak kezelése sorén az életmod-

valtas kevésbé sikeres, mint a férfi-
aknal, talan legtéképpen azért, mert
a ndk a sulyukbol kevesebbet tudnak
leadni. Az il6 életmdéd elkertilése,
heti 3 x 25 percben végzett testedzés,
akdr csak erételjes séta forméjéban is,
a testsuly és a vérnyomas csokkenté-
se'' mellett az oszteoporozis megel6-
zésében is segitséget nydjthat. A heti
rendszerességgel beiktatott mozgas
mellett a megfelel6 diétas kiegészi-
tések — a sObevitel visszaszoritasa, a
zsir- és szénhidratszegény étkezések,
sok rostanyag, zoldség és gyiimdlcs
fogyasztdsa is csokkentett kaldria-
bevitelt eredményez. Az alkoholfo-
gyasztas redukaldsa napi 15-20
grammra (napi 1,5 dl bor), véd a
kardiovaszkuldris veszélyeztetett-
séggel szemben. A dohédnyzas felfiig-
gesztésére és a stresszhelyzetek ke-
riilésére vald biztatas is fontos része
a terdpianak.

Gydgyszeres kezelés

A gyogyszeres kezelésre vonatko-
zblag az érvényben 1évé ajanlasok
(nemzetkozi: amerikai JNC-VI, eur6-
pai WHO-ISH 1999, angol BHS 1999,
kanadai 1999, és a magyar MHT 2000
és 2001) nem tesznek kilonbséget a
nemek szerint. Megéllapitast nyert
nagy nemzetkozi hosszu tavia vizs-
galatok eredményei alapjan, hogy a
ndk és a férfiak egyforman reagélnak
az antihipertenziv kezelésre.”? Az
antihipertenziv kezeléssel 40%-os
stroke redukciot és 16-20%-os koro-
néria esemény prevenciot lehetett el-
érni. Tekintettel azonban a meno-
pauza korat eléré nék specidlis hely-
zetére, az irodalomban szamos uta-
last taldlunk a kezelésre vonatkozo-
an.'**'5 Posztmenopauzaban gyako-
ri a rizikétényez6k halmozodasa, a
lipid profil kedvezétlen atalakulasa,
az obezitas, a csokkent glukoéz tole-
rancia és a diabetes mellitus megjele-
nése is. LehetGség szerint olyan gyogy-
szert kell vdlasztanunk, amely mellék-
hatasaival nem rontja tovabb a beteg
allapotat. A thiazid diuretikumok
megfékezik az oszteopordzist, azon-
ban szdmolnunk kell a tartos alkalma-
zasuk sordn kialakul6 hiperlipémia-
val, valamint hipokalémiaval és
hiponatrémiaval, melyekre szakirodal-
mi adatok szerint a nék hajlamosab-
bak, mint a férfiak. A béta-blokkold
kezelés a posztmenopauzalis hiperto-
nidhoz tarsuld koszortér betegség ke-
zelésében igazolt elényei miatt fontos
szerepet jatszhat ismert mellékhatasai
ellenére is. Metabolikus szempontbol
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semlegesnek vagy esetleg kedvezd-
nek bizonyultak az ACE-gétlok, Ca-
antagonistdk és szelektiv alfa-1 gat-
lok is. Az utdbbi évtizedek kutatasi
eredményei az endotélium vasz-
kuldris homeosztazisban betoltott
alapvetd egyenstilyozoé szerepére vi-
lagitottak ra, mely aktiv endokrin
szervként miikodve szamos szaba-
lyoz6 rendszeriink alapjat képezi.
Dont6 szerepet jatszhat tobbek kozott
az érrendszer vazoregulacidjéban, az
ér atmérGjének szabdlyozasaban, az
érfal simasagdnak, a vér folyékony-
saganak biztositasdban, a vér alva-
dékonysdganak befolydsolasaban és
az atherogenezis feltartoztatdsaban
is.!"" Kimutattak, hogy a rizikofakto-
rok hatasara az endotélium mdkodé-
se karosodik és endotél diszfunkcié

2. tdbldzat

melynek kérdésfeltevése kifejezetten
a posztmenopauzalis nék hiperténi-
ajara iranyul,a MADAM program ta-
lan az egyetlen, amelyben — a hazank-
ban egyébként nem elérheté moexi-
pril - hatékonysagat kutattdk. Az
antihipertenziv szereknek az endoté-
liumra gyakorolt korrekcios képessé-
gét vizsgalta a BANFF (Brachial
Artery Normalisation of Forearm
Function) cim( tanulmany, mely
négy antihipertenziv gyogyszer te-
kintetében 0sszehasonlitotta és érté-
kelte primér végpontként az endotél
funkciot. Az alkari arteria brachialis
aramlds indukélta vazodilatativ ké-
pességének valtozasa volt a vizsgalt
parameéter az endotélium miikodésé-
nek megitélésére (FMD: flow
mediated dilatation). 8 hetes kezelé-

laltak a leghatékonyabbnak, Gosse és
mtsai* pedig a diuretikumok bal
kamrai izomtomeg csokkentd képes-
ségét talaltak effektivebbnek a tobbi
gyogyszercsoporttal szemben. A
posztmenopauzalis  hiperténia
gyogyszeres kezelésének megkezdé-
sekor az altalanos irdnyelveken tul a
fenti sajatossagokat is figyelembe
véve vdlaszthatunk a diuretikumok,
a béta-blokkolok, a Ca-antagonisték,
az ACE-gatlok és alfa-1 gatlok koziil
a beteg vérnyomadsanak csokkentése
¢s életkildtasainak javitasa érdeké-
ben.

Osszegzés

Menopauza utan a nék hiperténia-
janak kezelése a nék kardiovasz-

Az bsztrogén és a szoveti angiotenzin konvertiz enzim gatlok endotélvédé hatisai

Az 6sztrogén vaszkuloprotektiv,
endotélvédé hatasai

A szoveti tipusi ACE-gatlok
vaszkuloprotektiv, endotélvédd hatasai

Thrombocyta aktivacio géatlas
Prosztaciklin szintézis serkentés

Antioxidans hatds (superoxid
dismutase gén expresszio)

simaizomsejt novekedés és migraci6 gatlas
NO szintézis serkentése (cNOS fokozasa)

Mononuclearis sejtproliferacios gatlas

simaizomsejt novekedés és migracio gatlas

NO szintézis serkentése (B2 receptoron keresztiil)
Thrombocyta aktivdcio gatlas

Prosztaciklin szintézis serkentés

Mononucledris sejt proliferaciés gatlas
Fibrinolitikus hatis

(PAI-1 szint csokken, tPA szint né)

Endotelin szint csékken

alakul ki, mely a kardiovaszkularis
betegségek kifejlédésének egyik elss
lépcs6foka. A hiperténia és a meno-
pauza egyarant endotél diszfunkciot
hoz létre."” J6 valasztasnak igérkezik
ez¢rt posztmenopauzalis hipertoni-
dban azon gyogyszerek alkalmazasa,
melyek az endotélium miikodését ké-
pesek helyreallitani. Az antihiper-
tenziv szerek kozil a Ca-antago-
nistak bizonyos csoportjarol és a szo-
veti tipusti ACE-gatlékrél ez mar be-
bizonyosodott, valamint HMG Co-
A reductase gétloszerek és az dsztro-
génrdl tudtak igazolni. Az dsztrogén
és a szoveti tipusu ACE-gatlok
endotélvédé mechanizmusait 6ssze-
hasonlitva (2. tdblazat) az utébbiak
posztmenopauzalis hipertonidban
torténd alkalmazasanak kettGs indi-
kaciéja tinik igen el6nydsnek: a vér-
nyomas csokkentése és az érfali cél-
szerv védelem megvalgsitasa mellett
a hormonhianyos éllapotban 1étrejo-
vo endotél diszfunkcié korrekcidjat
is el6segitik.

Alig van olyan klinikai vizsgalat,

si €s két hetes kimosasi periodusok
kovették egymast. A négy alkalma-
zott antihipertenziv szer koziil -
quinapril, enalapril, losartan,
amlodipin — egyediil a quinapril ke-
zelés nyomdn tortént szignifikans
valtozas az aramlds indukalta vazo-
dilatdcioban.” Mellékhatasok tekin-
tetében az ACE-gatl6 szerek altal ki-
valtott kéhogésre a nék gyakrabban
panaszkodnak, altalaban véve is
gyvakrabban jeleznek mellékhatdso-
kat. A Framingham vizsgalat adatai
szerint a hipert6nias nék esetében —
echocardiografias vizsgalatok ered-
ményével igazoltan — gyakoribb a bal
kamrai hipertréfia (19%), mint a fér-
fiaknal (16%). A kiilonbség a kor el6-
re haladtaval tovabb né: 70 éves kor-
ra 49% és 33% lesz a bal kamra hi-
pertrofia el6fordulasanak mértéke. A
stroke, a hirtelen haldlozas és a
miokardialis infarktus kockdzatanak
fokozdddsat a bal kamrai izomtomeg
novekedésével is 6sszeftiggésbe hoz-
tak Schmieder' és munkatirsai az ACE-
gatlok e téren kifejtett képességét ta-

kularis rizikocsokkentésének relevans
kérdése. A ndk életiik kozel egyhar-
madat hormonhianyos allapotban tol-
tik el, amikor az &sztrogén védé hata-
samar nem juthat érvényre. A kor el6-
re haladdsa és a hormonhianyos élla-
pot onmagaban rontja a riziképrofilt,
hipertonia kialakuldsdval tovabb fo-
kozodik a kardiovaszkularis esemé-
nyek bekovetkeztének valészintisége.
Bar a hormonok visszapétldsanak ide-
aja logikus és a n6i nemi hormonok
€lettani hatdsai vaszkuloprotektivek,
a hormonpotlé kezelés a nék kardio-
vaszkularis riziké csokkentésére sze-
kunder prevencioban nem alkalmas
az eddig lezarult prospektiv vizsga-
lat eredményei szerint. A hipertonia
kezelésében az egyedi, személyre sza-
bott terdpia elvét kell kovetniink, a
tarsbetegségekhez illesztve, a riziko-
profilt is figyelembe véve a gyogy-
szervalasztasnal. A vérnyomas csok-
kentésén tul a célszerv védelem biz-
tositasat is szem elétt kell tartanunk.
Asziv, avese, az agy és a szem védel-
me mellett az érrendszer nyitottsaga-
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nak érzése, és ezen beliil az endotél
funkcidjanak helyreallitasa fontos fel-
adatunk a posztmenopauzalis hiper-
tonia kezelésében.
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