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Idds- és aggkori hypertonia

Osszefoglalas

Szerz6 osszefoglalja az idGskorban
kifejlds, a vérnyomads emelkedésé-
vel kapcsolatos fiziologiai és patho-
logiai folyamatokat, majd ismerteti
azokat a legfontosabb vizsgalatokat,
melyeknek eredménye alapvetden
befolyasolta az id6skorti hypertonids
betegek kezelésérdl szolo utmutata-
sokat. Els6 valasztando szerként a
thiazid-tipusu diureticumok (HDFP,
MRC-E, SHEP), a dihidropiridin ti-
pusi kalciumantagonistak (Syst-Eur)
és az ACE-gatlok (STOP-2) javasol-
hatdk, azonban igen kedvezé ered-
mények lattak napvilagot az angio-
tensin AT, receptor antagonista
losartannal (LIFE) kapcsolatban is™.
A nagyon idGs (>80 év) betegek ke-
zelésére a thiazidok és a dihidro-
piridin kalciumantagonistak ajanlha-
tok, mert csokkentik a stroke kiala-
kuldsanak gyakorisagat.

Legfontosabb kérélettani
valtozasok iddskorban

A magas vérnyomas prevalen-
cidja az életkor elérehaladtdval no-
vekszik: 18-24 éves életkorban 2,6 %,
mig a 75 évnél idésebbekben mar 70,3
%!. Igen érdekes, hogy a nagyon idés
korban (>80 év) a vérnyomas azon-
ban csokken Eurépdban is és Ameri-
kédban is”. A gyakorisag fokozodasa-
nak megfelelGen né a nem-felismert
hypertonidsok ardnya is: az 50 évnél
fiatalabbakban 20-24%, 50 és 59 éves
korban 40-45%, s a 60 évnél id6seb-
bekben 46-52%%2. Idéskorban a
hypertonia cardiovascularis (CV)
szovédményeinek gyakorisdga
is né és sulyossaguk is fokozodik.
Igaz ez az 6sszes CV szovGdményre,
de a coronaria szivbetegségre (CHD),
a stroke és a pangasos szivelégtelen-
ség (CHF) gyakorisagdnak noveke-
désére egyarant® az alabbi, 1. sz. tab-
lazat szerint:

Szerencsére ma mar trividlisnak
tlinik az a megallapitds, hogy a
hypertoniat minden életkorban, igy
idésekben is kezelni kell, mert a meg-
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felel6 kezeléssel jelent6sen meg-
hosszabbithaté a magasvérnyomast
betegek élettartama. A terapia hata-
sara idGs (65 évnél idGsebb) korban
a fiatalabb betegekénél is nagyobb
mértékben csokken a hypertonia al-
tal okozott szervi szovédmények
gyakorisaga és stlyossaga: ez legna-
gyobb mértékben a stroke mortalita-
sanak és a pangasos szivelégtelenség
gyakorisdgdnak csokkenésében mu-
tatkozik meg. Az angina pectoris, a
myocardium infarctus, a paren-
chymas vesekarosodas és az obli-
terativ arteriosclerosis prevalen-
ciajanak terdpia hatasara bekovetke-
z8 csokkenése sokkal kevésbé kifeje-
zett, de igen jelentds. A terapia joté-
kony hatasat jelzi ezen kiviil a bete-
gek életmindségének javuldsa is’.
Az idéskori hypertonia jelentGsé-
gének megértéséhez tekintsiik at a
legfontosabb élettani viltozdsokat,
melyek érintik a cardiovascularis
rendszer mellett a vérnyomads szaba-
lyozasaban nagy jelentéségli humo-
ralis-hormonalis folyamatokat is.
Az érrendszer rugalmassaga csok-
ken az elasztikus rostok mennyiségé-
nek csokkenése és a collagen rostok
felszaporodasa miatt, ezért romlik az
erek tagulékonysdga (csokken a
compliance), romlik a , szélkazan funk-
cid”. Az erek merevebbekké vilnak,
ezért a pulzushulldm terjedési sebes-
sége megnd, s kovetkezményesen a
perifériarol ,visszaver6dott” nyo-
mashullam rarakodik a szivbdl ki-
aramlé vér nyomashullamara, ezért
a pulzusgorbe meredekebbé és ma-
gasabba valik. A vérnyomas systolés
komponense tehat jelentsen megnd.
A diastolés vérnyomas kezdetben
szintén fokozdodik, késébb azonban
csokken, tehdt a pulzusnyomas na-
gyobb lesz. Ez magyardzza azt, hogy

miért valik gyakoribba az izoldlt
systolés hypertonia (ISH). Ugyanakkor
fokozodik a teljes periférias érellen-
allas is.

A szivizom sajat keringése a coro-
nariaaramlds kdrosoddsa miatt rom-
lik. Az id6skorban csokkené vértér-
fogat kovetkeztében is kisebb lesz a
pulzustérfogat, s kovetkezményesen
a perctérfogat. Romolhat a sziv pum-
pafunkcidja a szivizom degenerativ
elvaltozasai, a romlé coronaria kerin-
gés és a gyakoribba valé balkamra
hyperthrophia miatt is. A balkam-
rafal compliance-e is csokken. A si-
nus csomoban az ingerképzés ritkul
(bradycardidra valé hajlam) és rom-
lik az ingeriiletvezetés is (megnytil-
hat az A-V atvezetési id6). A sziv-
izom ischaemia miatt is fokozodik az
aritmia (extrasystolia, pitvarfib-
rillatio) gyakorisaga®.

Az idegrendszeri vdltozdsokra az id6s
korban a roml6 cerebralis keringés
kovetkeztében fokozédd sympa-
thicus aktivitds jellemz&°®. A norad-
renalin és az adrenalin plazmaszint-
je a majban torténé lebontas csokke-
nése kovetkeztében fokozodik’. A
vérnyomads baroreceptor szabalyoza-
sa romolhat, ezért megnd a hajlam az
orthostaticus hypotonia kialakula-
sara.

A vesében a funkciondlo nephronok
szama csokken: 70 éves életkorban a
sziletéskor kialakult mintegy 800 000
nephron fele mar elpusztult. A
glomerularis filtral6 feliilet (endogen
kreatinin clearance) tehat kisebb lesz,
s kovetkezményesen natrium reten-
tio alakul ki, ami a vérnyomas emel-
kedésének egyik fontos komponen-
se, s megalapozza a thiazid tipusu
diureticumok alkalmazasat idés kor-
ban. A vese keringése az arteria
renalis atherosclerosisa és a glome-

1. tablazat
Atlagos eseményszam / 1000 f6
Eletkor Osszes CV esemény CHD esemény Stroke  CHF
(év) Ffi N6 Ffi N6 Ffi Né& Ffi N6
35-65 18 9 14 6 3 2 3 2
65-94 43 30 27 17 12 11 11 9
Rizikéarany 2,4 3.3 1,9 28 4,0 9.5 37 4,5

(35-65/65-94)
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rulosclerosis miatt is csokken (,be-
nignus nephrosclerosis”). A plasma
renin aktivitds (PRA) ennek ellenére
nem fokozédik, hanem csdkken a
juxtaglomerularis apparatus sejtjei-
nek degeneratioja miatt’. Emiatt ha-
tékonyabbak idGskorban a dihidro-
piridin tipust kalciumantagonistak.
Idéskorban tarsul6 betegségek
(pangdsos szivelégtelenség, ischaemids
szivbetegségek (ISZB), obliterativ athero-
sclerosis, dyslipidaemia, kéros glukéz
tolerancia vagy diabetes mellitus — do-
mindnsan 2-es tipus —, kiszvény,
asthma bronchiale, depressio és a benig-
nus prostata hyperplasia (BPH) a
hypertonidt silyosbithatjik. A hyper-
tonia-okozta célszervkdrosoddsok gyako-
risaga szintén nagyobb (myocardialis
infarctus utani illetve stroke utdni dlla-
pot, obliterativ arteriosclerosis romldsa,
ischaemids és atheroscleroticus nephro-
pathia). A mdj-metabolismus csokkené-
se és a romld vesefunkciék miatt lassiib-
ba vdlik bizonyos gyogyszerek elimind-
cioja. Idéskorban a gyogyszerek mellék-
hatdsait a betegek kevésbé tolerdljik, rom-
lik tehdt a terdpids eqyiittmiitkodésiik?.

Antihypertensiv therapia
id6skorban
Az id6skori magas vérnyomas ke-
zelésekor tehét a fentieknek megfe-
lelGen figyelembe kell venni:

— a megnovekedett vascularis
resistentiat;

— a csokkent ér-compliance-t;

— a szivizom pumpafunkcidjanak
csOokkenését;

— aszivizom ischaemia gyakorisa-
gat;

- a vesefunkci6 csokkenését;

— acerebrovascularis kdrosodaso-
kat;

— az isolalt systolés hypertonia
gyakorisagat;

— a gyakoribb tdrsbetegségeket;

— a gyakoribb hypertonids cél-
szervkarosoddsokat;

- a gyogyszer-tolerabilitds csok-
kenését;

— a csokkent terapids egyiittmd-
kodést.

Az antihypertensiv kezelés idés
korban is jelentGsen meghosszabbit-
ja a betegek élettartamat és javitja
€letminGségiiket. A nagyszdmu beteg
bevondsaval végzett, placebo-kont-
rollalt vizsgalatok koziil kiemelkedd
jelent6ségli az amerikai Hyper-
tension Detection and Follow-up
Program (HDFP), melyben elGszor
igazoltdk a gybgyszeres terapia mor-

talitast csokkent6 hatasat idés korban
is. A kés6bbiekben elvégzett széles-
kord vizsgalatok megerd@sitették a
kedvezd eredményeket (EWPH,
MRC-E, STOP-Hypertension-1 és 2).
Az emlitett vizsgalatok jelent&sen
befolyésoltak az idéskord hyper-
toniasok kezelésérdl alkotott nézete-
ket, ezért célszertinek latom a legfon-
tosabb adatokat roviden ismertetni.
Aleggyakrabban alkalmazott terapia
a thiazid diureticum (klértalidon,
hidroklorotiazid) volt, melyet sziik-
ség esetén kiegészitettek mas hatas-
modu szerekkel.

Az MRC-E vizsgalatban a diure-
ticummal kezeltekben a stroke-ok
szama 25%-kal szignifikansan csok-
kent €s a coronaria események sza-
ma is 19%-kal kisebb volt, mint a pla-
cebo csoportban, azonban a béta-
blokkol6 alkalmazasa nem csokken-
tette a cardiovascularis mortalitast®.
A STONE vizsgdlat bebizonyitotta a
dihidropiridin tipust kalciumanta-
gonista nitrendipin hatékonysagat és
morbiditast-mortalitast csékkentd
hatdsat id6s koru betegekben!. A
STOP Hypertension-2-ben el&szor
hasonlitottak 6ssze a kiilonbz6 tipu-
su antihypertensiv terdpia hatasat.
Megallapitottak, hogy a hagyo-
manyos — béta blokkolo6 (atenolol,
metoprolol) és diureticum (hidro-
klorotiazid,+amilorid) — kezelés mor-
talitast csokkentd hatasa (stroke,
myocardialis infarctus és egyéb
cardiovascularis mortalitis) nem kii-
16nbézik az tjabb antihypertensiv
szerekét6l — ACE-gatlok (enalapril,
lisinopril) vagy kalciumantagonistak
(felodipin, amlodipin) -, azonban
néhany fontos kiilonbségre fény de-
rillt: a myocardialis infarctus és a
szivelégtelenség rizikoja az ACE-gt-
loval kezeltekben kis mértékben, de
statisztikailag szignifikdnsan kisebb
volt a kalciumantagonistakkal kezelt
csoporthoz képest. Ugyanakkor a
legalacsonyabb &ssz-mortalitas,
cardiovascularis mortalitas és stroke
gyakorisag a kalciumantagonistékkal
kezelt csoportban volt. Igen fontos
adata ennek a vizsgdlatnak a gyogy-
szermellékhatdsok gyakorisaganak
tanulmanyozasa: a bokaoedema a
kalciumantagonistakkal kezeltekben
volt a leggyakoribb (25,5%), a szaraz
kohogés pedig az ACE-gatl6 terapi-
aban részesiiltek kozott (30%). Min-
den kezelési csoportban a szédiilés
igen gyakori volt (25 —28%), ami még
az id6s betegek esetén is a vartnal
gyakoribb mellékhat4s''.

A Hypertension Optimal Treatment
(HOT) vizsgalatban tanulméanyoztak
el6szor azt, hogy meddig kell, illet-
ve célszert a vérnyomast csokkente-
ni. Itt is a dihidopiridin tipusu
kalciumantagonista felodipin volt a
kezelés alapja, s a terdpiat sziikség
esetén kiegészitették ACE-gatloval,
béta-blokkoléval vagy diureticum-
mal. Igen fontos hangsulyozni azt,
hogy a vérnyomast 6 honap alatt kel-
lett normalizdlni (random szerint
<90, <85, <80 Hgmme-es diastolés
szint ald csokkenteni). A HOT vizs-
gdlat adatai el6szor mutattak ki, hogy
a vérnyomast idés korban (>65 év;
atlag 70,6+3,9 év) tobb betegben le-
hetett normalizalni, s ez gyakrabban
volt lehetséges monoterapia alkalma-
zasaval, mint a fiatalabb (<65 év; at-
lag 57,3+4,3 év) életkoru betegekben,
s a vérnyomds normalizélasa ve-
szélytelen volt. Az antihypertensiv
terdpia az idGsebb betegekben na-
gyobb mértékben volt képes kivé-
deni a hypertonias célszervkéroso-
dasokat és csokkenteni a mortali-
tast, mint a fiatalabb betegcsoport-
ban'z.

1d&s korban az egyik legfontosabb,
a beteg életét és életmindségét legki-
fejezettebben veszélyeztets hyper-
tonias szovédmény a stroke. A nem-
régen publikdlt PROGRESS Vizsgdlat
a perindoprilre alapozott, s az inda-
pamiddal kiegészitett kezelés kedve-
zG hatdsat egyértelmiien igazolta a
stroke-on atesett hypertonids és
normotensiv betegekben, amennyi-
ben a kezelés hatésara szignifikdnsan
csokkent a stroke-ok ismétlGdése és
a myocardialis infarctus keletkezése,
emellett a kezelés csokkentette a
dementia kialakuldsanak gyakorisa-
gat is™.

Kiilon kell taglalni az isolalt systolés
hypertonia kezelésének jelentdségét,
ugyanis sokdig az a nézet uralkodott,
hogy a diastolés vérnyomés emelke-
désének nagyobb a jelentdsége, mint
a systolés vérnyomasénak, s emiatt
az isolalt systolés hypertoniat nem
kell kezelni. Az utobbi évtizedben
kideriilt e nézet tarthatatlanséga, hi-
szen bebizonyosodott, hogy az dssze-
tiiggés a systolés vérnyomas emelke-
dése és a szervi sz6védmények ko-
zOtt szorosabb, mint a diastolés vér-
nyomas emelkedése esetén't. A
SHEP vizsgdlat bizonyitotta be els-
szOr az ISH diureticummal torténd
kezelésének el6nyeit™, mig a dihid-
ropiridin tipusd kalciumantago-
nistak alkalmazasanak jelentdségére
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ISH esetén a Syst-Eur vizsgalat'® mu-
tatott ra.

Terapias utmutaté
az idGskoru hypertonias
betegek kezelésére

- Az elébb ismertetett vizsgala-
tok azért is jelentések, mert ezeken
alapulnak a hypertonia kezelésérdl
elfogadott nemzetkozi terapias ut-
mutatok: JNC-VI, MHT 2001, 1999
WHOY/ISH. Ezek egybehangzoéan ja-
vasoljak, hogy id6skorban a hyper-
tonia kezelésére valasztando elsé
szer a thiazid diureticum, a hosszu
hatést, dihidropiridin tipusii kalcium-
antagonista, vagy az ACE-gdtld. A te-
rapiaval szemben tdmasztott elvara-
soknak megfelelhetnek az angio-
tensin AT, receptor antagonistik
(AITA) is, hiszen ezeknek (losartan,
valsartan, candesartan, irbesartan,
telmisartan, eprosartan) a place-
boval megegyez6 a mellékhatas-
profiljuk, s hatékonyaknak bizo-
nyultak idéskorta hypertonids bete-
gek kezelésében is. ISH esetén ed-
dig csak a losartanra és a can-
desartanra vonatkozoan jelent meg
kedvezd terapias" illetve mortalita-
si adat®®. A béta blokkolok, kivéve, ha
specidlis indikaci6juk van (pl. angi-
na pectoris), altalaban nem jav asol-
tak els6 szerként az id6skortiakban
antihypertensiv kezelésre. Fontos
hangsulyozni, hogy a vérnyomdst
lassan, fokozatosan kell a célszintre
csokkenteni a betegek gyakori ellen-
Orzése mellett. A kezelést sziikség
esetén ki kell egésziteni nitratokkal
(ISZB) és lipidcsokkentSkkel (dys-
lipidaemia) is, hiszen e szerek a spe-
cifikus hatdsaik mellett fokozhatjak
a vérnyomascsokkent6k hatékony-
sagat is.

A kép azonban nem ilyen tiszta és
egyértelmi a nagyon idds (>80 év)
hypertonids betegek kezelésekor. A
béta-blokkoléra (+ diureticum és
egyéb antihypertensiv szerek) alapo-
zott kezeléskor ebben a korcsoport-
ban nem tapasztaltak terapias elonyt
a EWPHE és a STOP-1 vizsgalatok-
ban. A diureticum ezzel szemben
szignifikansan (49%-kal) csokkentet-
te a stroke gyakorisagat a SHEP vizs-
gdlatban és a dihidropiridin kalcium-
antagonista is a Syst-Eur vizsgdlatban’.
A vérnyomascsokkentd kezelés hatd-
sat ebben a korcsoportban a még fo-
lyamatban levé HYVET vizsgilat fog-
ja remélhetéleg tisztazni. Ennek ered-
ményéig a diureticumok és a dihidro-
piridin tipust kalciumantagonistak

javasolhatok e betegeknek a stroke-
ot megel6z4, bizonyitott hatdsuk mi-
att.
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