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A hipertónia betegség a vezetô halál-
oki tényezô világszerte. Prevalenciá-
ja a fejlett országok felnôtt lakossága
körében 35-55%. A megfelelô vér-
nyomás kontroll ugyanakkor még a
fejlett országokban is mindössze 40-
65%. Mivel a hipertóniás betegek túl-
nyomó többségének további kardio-
vaszkuláris rizikófaktoraik is vannak,

ezért hipertóniásokban nemcsak a vérnyomást, hanem
az összes befolyásolható kardiovaszkuláris rizikófak-
tort kell egyidejûleg, lehetôleg fix-kombinációs készít-
ményekkel kezelni, azaz elôtérbe került egy új polypill
stratégia.

Hypertension is the leading cause of global cardio-
vascular morbidity and mortality. The prevalence of
high blood pressure is 35-55% in the adult population of
developed countries and the proportion of well con-
trolled hypertensive patients is not more than 40-65%.
As the majority of individuals with hypertension tend to
have more than one additional cardiovascular risk fac-
tor, not only the blood pressure, but every modifiable
cardiovascular risk factor should also be simultaneous-
ly treated, possibly by fixed combination of drugs: a
new polypill strategy is in focus. 

A HIPERTÓNIA EPIDEMIOLÓGIÁJA 
ÉS KARDIOVASZKULÁRIS KOCKÁZATA

Számos obszervációs vizsgálat igazolta, hogy a kardio-
vaszkuláris morbiditás és mortalitás folyamatos kapcsolat-
ban van mind a szisztolés, mind a diasztolés vérnyomással
[1, 2]. A koronária eseményekkel való összefüggés kevésbé
bizonyult szorosnak, mint a stroke-kal, melyet így a legfon-
tosabb „hipertóniával kapcsolatos” szövôdménynek tekinte-
nek [1]. Európa több, bár nem mindegyik régiójában azon-
ban az emelkedett vérnyomás miatti járulékos halálozás a
koszorúér események esetében nagyobb, mint a stroke
esetében, mivel ezekben a régiókban a szívbetegség ma-
radt a leggyakoribb kardiovaszkuláris betegség [3]. Továbbá
mind a szisztolés, mind a diasztolés vérnyomás folytonos li-
neáris, és független összefüggést mutat a szívelégtelenség-
gel, a perifériás artériás betegséggel, a végstádiumú vese-
betegséggel és a vaszkuláris dementiával, azaz a szellemi
leépüléssel [4]. Következésképpen a hipertónia számos kar-
diovaszkuláris betegség valamint a kardiovaszkuláris halá-
lozás jelentôs kockázati tényezôje. Ez és a magas vérnyo-

más rendkívül magas populációs prevalenciája (világszerte
a felnôtt lakosság 30-55%-át érinti) [5, 6] magyarázza azt,
hogy egy WHO közlemény a hipertóniát 26 rizikófaktor kö-
zül az összhalálozás elsô számú okának tekinti mind a fej-
lett, mind a fejlôdô régiókban [7].

A hipertónia prevalenciája az életkor elôrehaladásával
párhuzamosan növekszik és éles emelkedés tapasztalható
a 60. életévet követôen. Az életkor elôrehaladásával növek-
vô hipertónia prevalencia jó része a szisztolés vérnyomás
életkorral összefüggô növekedésével magyarázható,
ugyanakkor a diasztolés vérnyomás már az 50-es életévek-
tôl kezdve azonos szinten marad vagy csökken [8].

Egy több mint 310 000 fiatal és középkorú egyénben tör-
tént megfigyeléses vizsgálat szerint a szisztolés vérnyomás
meredekebb kockázatgrádienst jelent minden egyes diasz-
tolés vérnyomás kategóriában. A szisztolés vérnyomás min-
den korcsoportban jobban jelzi elôre a koszorúér-betegség-
bôl eredô megbetegedést és halálozást, mint a diasztolés
vérnyomás [9]. 

A legutóbbi években a kardiovaszkuláris kockázat és a
szisztolés és a diasztolés vérnyomás közötti közvetlen kap-
csolat bonyolultabbá vált, mivel az újabb obszervációs vizs-
gálatok metaanalízise szerint középkorú és idôs egyének-
ben a kockázat egyenesen arányos a szisztolés vérnyomás-
sal, ugyanakkor bármely adott szisztolés érték esetében a
kimenetel fordítottan arányos a diasztolés vérnyomással
[10], valamint a pulzusnyomással (szisztolés és diasztolés
nyomás különbsége), amely különösen erôs prediktív értékû
[11]. A pulzusnyomás kockázati értéke a betegek klinikai jel-
lemzôinek függvényében változhat. A napjainkban elérhetô
legnagyobb obszervációs vizsgálatokból származó metaa-
nalízis [12] (61 vizsgálat közel egymillió, kardiovaszkuláris
betegség nélküli egyénben, akiknek 70%-a európai) szerint
mind a szisztolés, mind a diasztolés vérnyomás függetlenül
és hasonló mértékben prediktív a stroke-ra és a koronária
mortalitásra is, míg a pulzusnyomás hozzájárulása ahhoz ki-
csi, különösen az 55 évnél fiatalabb egyénekben. Ezzel el-
lentétben a középkorú és az idôsebb hipertóniás, kardio-
vaszkuláris kockázati tényezôvel vagy társuló klinikai beteg-
ségekkel rendelkezô egyénekben a pulzusnyomás jelentôs
prediktív értékû a kardiovaszkuláris események tekinteté-
ben. 

A vérnyomás az egyéb kockázati tényezôktôl független
folytonos lineáris kapcsolatban áll 40-89 év között vala-
mennyi életkori csoportban mind a koszorúér betegség,
mind a stroke kockázatával egészen a 115 Hgmm sziszto-
lés és 75 Hgmm diasztolés értékektôl [1, 12]. Ezen határér-
tékektôl kezdve minden 20/10 Hgmm vérnyomás növeke-
dés megduplázza mindkét kardiovaszkularis betegség koc-
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kázatát. Ezek a tények a hipertónia definícióját önkényessé
teszik. Ezért a hipertónia küszöbértékét (és a kezelés meg-
kezdésének kezdôértékét) flexibilisnek kell tartani az egyén
teljes kardiovaszkuláris kockázati szintje és kockázati profil-
jától függôen [13]. Például adott vérnyomásérték elfogadha-
tatlanul magasnak és kezelést igénylônek számíthat nagy
kockázatú betegekben, de még elfogadható lehet kis kocká-
zatú betegek esetében.

A hipertónia irányelvek hosszú idôn át csak a vérnyo-
másra, mint a kezelés szükségességét és módját egyedül
meghatározó tényezôre koncentráltak.  A hipertónia diagnó-
zisa és kezelése az újabb irányelvek szerint [13, 14] a teljes
kardiovaszkuláris kockázattól függ. Ennek hátterében az áll,
hogy a hipertóniás populáció kis hányadának van izolált vér-
nyomás-emelkedése, míg a nagy többségnek további koc-
kázati tényezôi is vannak [15, 17]. Fontos kapcsolat van a
vérnyomás-emelkedés súlyossága, valamint a cukor- és
zsíranyagcsere károsodása (metabolikus rizikófaktorok) kö-
zött. Ráadásul, amikor együttesen vannak jelen, a vérnyo-
más és a metabolikus kockázati tényezôk egymást poten-
círozzák, az egyes összetevôk összegénél nagyobb teljes
kardiovaszkuláris kockázathoz vezetve [15,18]. Végül bizo-
nyíték van arra is, hogy a nagy kardiovaszkuláris kockázatú
egyéneknél az antihipertenzív kezelés határértékei és céljai
szigorúbbak kell, hogy legyenek azoknál, melyeket a kisebb
kockázat esetén használunk [13].  

A VÉRNYOMÁS CSÖKKENTÉSE 
ÉS A KARDIOVASZKULÁRIS KOCKÁZAT

A prospektív obszervációs vizsgálatok metaanalízise
szerint 10 Hgmm szisztolés vérnyomáscsökkentés a stroke
mortalitás 40%-os és a koszorúér mortalitás 30%-os csök-
kenésével jár együtt [12].

A hagyományos, tiazid diuretikummal és béta-blokkoló-
val végzett randomizált, kontrollált klinikai vizsgálatok meta-
analízise során azt találták, hogy (10-12/5-6 Hgmm-es
szisztolés/diasztolés nyomás csökkentés a becsült értéknek
megfelelôen 38%-kal mérsékelte a stroke, ám attól eltérôen
mindössze 16%-kal a koszorúér betegség kockázatát [1].

Ezekkel a hagyományos antihipertenzív szerekkel kezelt
hipertóniás egyének kardiovaszkuláris kockázata ugyan-
csak lényegesen meghaladta a kor és nem szerint illesztett
normotenzív populációét [19]. Ezt a különbséget, amit Glas-
gow-paradoxonnak is neveznek, számos tényezô magya-
rázhatja. Közülük talán a legfontosabb, hogy az egybehang-
zó felmérések szerint a napi gyakorlatban a <140/90 Hgmm-
es vérnyomás célértéket a kezelt hipertóniások körében
mindössze átlagosan 35-60%-ban sikerül elérni, azaz a ke-
zelt hipertóniások legalább felének vérnyomása a kezelés
ellenére magas [20].

Megfelelôen titrált kombinációs kezeléssel a nagy klini-
kai vizsgálatokban a <140/90 Hgmm célérték esetén a di-
asztolés vérnyomást a betegek több mint 90%-ában, a
szisztolést pedig több mint 60%-ban sikerült elérni [13]. Eh-

hez az esetek többségében kettôs, de nem ritkán hármas,
vagy még többes kombináció volt szükséges. 

Emellett vannak meggyôzô adatok arra nézve is [21],
hogy fokozott kardiovaszkuláris kockázatú hipertóniásokban
nemcsak a vérnyomás célértékének elérése alapvetô a koc-
kázat megfelelô csökkentése érdekében, hanem annak
gyorsasága is (elônyösebb néhány hónapon belül).

HAGYOMÁNYOS VERSUS 
ÚJABB ANTIHIPERTENZÍV SZEREK

A hagyományos béta-blokkoló vagy tiazid diuretikus
antihipertenzív kezelés és különösen ezek kombinációja
az újkeletû 2-es típusú diabétesz kockázatát szignifikán-
san fokozta a kezeletlen hipertóniásokhoz képest [22]. A
hipertóniás betegekben végzett nagy, randomizált, kontrol-
lált klinikai vizsgálatok is egybehangzóan azt mutatták,
hogy a béta-blokkoló vagy diuretikum kezelés néhány év
alatt jelentôsen növelte az inzulin rezisztenciát és a má-
sodlagos végpontként vizsgált újkeletû 2-es típusú diabé-
tesz kockázatát az újabb antihipertenzív szerekhez képest
[23-25].

Számos bizonyíték van arra, hogy a renin-angiotenzin
rendszer blokkolói ugyanakkor gátolják az inzulin reziszten-
ciát és megakadályozzák, vagy késleltetik a másodlagos
végpontként vizsgált 2-es típusú diabétesz kialakulását hi-
pertóniában. 

Az eddigi bizonyítékok [26, 29] erôsen arra utalnak, hogy
a gyógyszer-indukálta diabétesz nem ártalmatlan jelenség,
hanem hasonlóan fokozza a kardiovaszkuláris kockázatot,
mint az egyéb eredetû 2-es típusú diabétesz, de ennek min-
den kétséget kizáró bizonyítékai azonban még hiányoznak. 

A béta-blokkolóknak és a tiazid diuretikumoknak további
kedvezôtlen metabolikus hatásai is ismeretesek, úgymint: a
HDL-koleszterin szint csökkentése, valamint a triglicerid- és
húgysavszint emelése.

A népesség elöregedésével, a mozgásszegény életmód
és az elhízás robbanásszerû terjedésével a metabolikus
szindróma és a 2-es típusú diabétesz új globális epidémia ké-
pét ölti. Az is ismeretes, hogy a 2-es típusú diabétesz kardio-
vaszkularis kockázata megközelíti a lezajlott szívinfarktusét,
tehát logikus, hogy az inzulin rezisztencia mérséklése rendkí-
vül fontos tényezô a hosszú távú kardiovaszkuláris kockázat
csökkentése szempontjából. Tekintettel a metabolikus szind-
róma részjelenségeként megjelenô hipertónia gyakoriságára
(a felnôtt populáció mintegy 20-30%-a), a hipertónia megfele-
lô gyógyszeres kezelése különös hangsúlyt kap.

Egy nagy randomizált klinikai vizsgálat kimutatta, hogy
az újabb típusú antihipertenzív kombináció, azaz a tartós
hatású kalciumcsatona-blokkoló amlodipinen alapuló és az
ACE-gátló perindoprillel kiegészített kezelés sokkal
hatákonyabban csökkentette számos kardiovaszkuláris vég-
pont alakulását, mint a hagyományos, béta-blokkoló
atenololon alapuló és tiazid diuretikummal kiegészített kom-
binációs kezelés [30].
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A legújabban publikált nagy randomizált klinikai tanul-
mány az ACE-gátló + kalcium antagonista fix kombináció-
nak az ACE-gátló + tiazid diuretikum fix kombinációval
szembeni elônyeit igazolta a kardiovaszkuláris események
és halálozás csökkentése tekintetében [31]. Ennek a vizsgá-
latnak további igen jelentôs eredménye volt, hogy a nagy ta-
nulmányok történetében elôször a hipertóniások 78%-ában
sikerült elérni a <140/90 Hgmm-es vérnyomás célértéket. A
vizsgálat továbbá erôs evidenciát szolgáltatott a hipertónia
beállítása során a fix kombinációs kezdôterápia alkalmazá-
sa mellett.

EGYIDEJÛ MULTIPLEX KARDIOVASZKULÁRIS 
RIZIKÓCSÖKKENTÉS

A hipertóniás populáció kis hányadának van izoláltan
csak vérnyomás-emelkedése, míg a nagy többségnek to-
vábbi kockázati tényezôi is vannak (diabétesz, disz-
lipidémia, korai családi kardiovaszkuláris esemény stb). A
megfigyeléses vizsgálatok szerint a szakorvoshoz forduló
hipertóniások több mint 80%-ának további 3 kockázati té-
nyezôje volt [32]. Egy másik nagy, globális megfigyeléses
tanulmány szerint amennyiben a hipertónia mellett további 3
rizikófaktor is jelen volt, akkor 20-szor nagyobb volt a való-
színûsége a szívinfarktus bekövetkezésének [33].

Paradigmaváltást jelentett a hipertónia kezelésében egy
korábban már ismertetett nagy randomizált klinikai vizsgálat

alvizsgálata [34], amely szerint jelentôs további kardio-
vaszkuláris kockázatcsökkentés érhetô el az újabb vérnyo-
máscsökkentô kombináció + atorvastatin együttes adásával
olyan hipertóniás betegekben, akiknek egyébként nincsen
kezelést igénylô hiperkoleszterinémiájuk. Az újabb anti-
hipertenzív kombinációs kezelés + atorvastatin a kardio-
vaszkuláris események (mind a stroke, mind a koszorúér
események) kockázatát 50%-kal csökkentette 3.5 év alatt a
hagyományos antihipertenzív kezeléshez képest.  

Ennek alapján leszögezhetô, hogy hipertóniás egyének-
ben nemcsak a vérnyomást, hanem a összes befolyásolha-
tó kardiovaszkuláris rizikófaktort kell egyidejûleg, lehetôleg
fix-kombinációs készítményekkel kezelni, azaz célkeresztbe
került egy új polypill stratégia.
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