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Célunk a vérnyomasgérbe kialakuldsahoz hozzajaruld paraméterek
egyuttes vizsgalata hiperténias betegekben és egészséges egyének-
ben. Betegek és modszer: 24 éras vernyomasméréssel igazolt hiper-
tonias betegeket és egészséges kontrollokat vizsgaltunk. Komplex
hemodinamikai monitor segitségével billen&asztal-vizsgalat soran
mertlk a hemodinamikai paramétereket. A pulzushullam terjedési
sebesség vizsgélata, a pulzushullam elemzése TensioClinic arteriograf
segitségével tortént. Eredmeények: Szignifikansan kilonbdzé aug-
mentacios indexet (—0,35+29% versus -26,03+£23%; p=0001), pul-
zushulldm terjedési sebességet (10,07+2 m/s vs. 79+13 m/s;
p<00001) és pulzusnyomast (40,5+6,2 Hgmm versus 378+3,3:;
p=0,05) talaltunk a hipertdnias csoportban. A hiperténidsoknal mind
az AIX, mind a PWV nagyobb n6kben. A hiperténias csoportban na-
gyobb a teljes periférids rezisztencia és kisebb a stroke-volumen.
Szignifikansan korreldl az AlX és PWV az aktualis vérnyomaseértékek-
kel Kévetkeztetések: A hipertdnias csoportban az (j vizsgalomad-
szerekkel mért érfalmerevség jelentésen kiildnbozik a kontrollokétdl
Fontos nembeli kiilonbségek vannak a hipertonias csoporton beldl. A
hiperténias csoportban mért hemodinamikai paraméterek régebben
fennallé hipertdnidra utalnak. A PVW-t és az AlX-t jelentésen befo-
lyasoljak az aktualis vérnyomasértékek. Az érfalmerevség és a kardia-
lis hemodinamika egyiittes vizsgélata pontosabb diagnézist, rizikofel-
merest és hatékonyabb kezelést tesz lehetévé.

A vérnyomas erds érfalra haté kardiovaszku-
laris rizikéfaktor, amely részben felelSs a kii-
16nb6z6 kardiovaszkularis és cerebrovaszku-
laris eseményekért, mint a stroke és az iszké-
mias szivbetegség.

A Klinikai gyakorlatban a kardiovaszkularis
riziko felmérésére a vérnyomasgorbe 2 énké-
nyesen viélasztott pontjat hasznaljik: a csiics
szisztolés nyomast és a diasztole-végi nyo-
mast.

Mivel a hipertonia gyogyszeres kezelésének a
lényege a kardiovaszkuldris komplikaciok
megelGzése, valdsziniinek tdnik, hogy a ma-
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gas vérnyomas megfelelS felmérésére a vér-
nyomasgorbe egészét kell figyelembe venni.
Az aktualis dlldspont szerint a vérnyomas két
részbdl tevidik Gssze: egy allando kompo-
nensbdl, az atlagvérnyomdsbol, és egy pulza-
tilis komponensbdél, a pulzusnyomasbol. Az
altagvérnyomas a szivperctérfogat (cardiac
output) és a teljes periférids rezisztencia
szorzata. A pulzatilis komponens az intermit-
tens bal kamrai ejekcié eredménye. A pulza-
tilitds csokkentését féleg a nagy erek, az aor-
ta biztositjak. A bal kamra ejekciéja mellett a
pulzusnyomast befolyasolo tényezék kozé
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tartoznak a nagy erek tompité tulajdonsagai
és a hullamvisszaverddések idézitése, inten-
zitasa. Az el6bbit jelentGsen befolyasolja az
érfal merevsége. Az utdbbit a sziv feldl a
rezisztenciaerek felé bizonyos sebességgel
terjedé (pulzushulldm terjedési sebesség)
hullam és a kiilonbozé reflexids teriiletekrdl
visszaverédott, sziv fele haladé hullam befo-
lyasolja (1).

Az utébbi években az artérias stiffness, hul-
lamvisszaverddések és kardidlis hemodina-
mika vizsgalata fontos szerepet kapott a hi-
pertonids betegek felmérésében. Szamos ta-
nulmany aldtamasztja a pulzusnyomdst befo-
lyasolé két tényezd, a pulzushulldm terjedési
sebesség és az augmentdcids index Onallo
prediktiv értékét a kardiovaszkuldris rizikd
szempontjabol.

Napjainkban az érfalmerevség ¢s a kardiélis
hemodinamika paraméterei egyszerten,
nem-invaziv modon vizsgilhatok, lehetéveé
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valik a pontosabb diagnozis, rizikofelmércs
és célzottabb, hatékonyabb gyégyszeres keze-
1és.

Célunk a vérnyomasgorbe kialakuldsiahoz
hozzajarulé paraméterek (teljes periférids
rezisztencia, szivperctérfogat, pulzushullam
terjedési sebesség, augmentacids index) Osz-
szehasonlité vizsgélata, az ezek kozti 0ssze-
fiiggések elemzése hiperténids betegekben
és egészséges egyénekben.

BETEGEK ES MODSZER

28 frissen felismert, még nem kezelt hiperto-
nids beteget (atlagéletkor 48,3+8,1 SD, fér-
fi/né ardny: 1) és 28 egészséges személyt (at-
lagéletkor 46,1+6,5 SD, férfi/nd arany: 1,07)
valogattunk be a vizsgalatba. A hiperténids
csoportban a nék 71,4%-a posztmenopauzas.
A hipertdnia diagnézisait minden beteg ese-
tében ABPM (24 6ras vérnyomasméres) se-
gitségével allitottuk fel. A hemodinamikai
paramétereket komplex hemodinamikai mo-
nitor (CNSystems Task Force Haemodyna-
mic Monitor) segitségével vizsgdltuk (impe-
danciakardiogréf, folyamatos ,,beat to beat”
vérnyomasmérg, EKG) billenGasztal-vizsga-
lat soran (10 perc fekvé, 10 perc 70 fokos tilt
helyzet, 5 perc fekvé helyzet). A pulzushul-
lam terjedési sebesség vizsgdlata, a pulzus-
hullam elemzése, az augmentaciés index Ki-
szdmitasa a TensioClinic arteriograf segitse-
gével tortént.

EREDMENYEK

A hiperténias csoportban a kontrollhoz vi-
szonyitva szignifikinsan kiilonbozé augmen-
tacios indexet (-0,35%29,5%  versus
-26,+23,1%, p=0,001) (I. dbra), pulzushul-
lam terjedési sebességet (10x2 m/s vs.
7.9+1,3 m/s; p<0,0001) (2. dbra) €s pulzus-
nyomdst (40,5+6,2 Hgmm versus 37,8+3.3;
p=0,05) talaltunk.

A hipert6niés csoporton beliil mind az AIX,
mind a PWV nagyobb nékben (p=0,05;
p=0,04) (3. dbra). Nagyobb volt a TPR (teljes
periférias rezisztencia, dyne* s/cm’) a hiper-
ténids csoportban tilt test sordn ugy ortoszta-
tikus, mind nyugalmi helyzetben (2041417
vs. 1808+394; p=0,037; 1571+338 vs.
1344 +387; p=0,022) (4. dbra). A TPR index
(dyne* s*m¥cm’) jelent6sen nagyobb hiper-
tonias férfiakban a ndkhoz viszonyitva
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4. abra: Teljes periféri-
as rezisztencia billené-
asztal-vizsgalat soran
Jelentdsen nagyobb
TPR a hipertonias cso-
portban a kontrollhoz
viszonyitva, ugy fekve,
| mint passziv tilt {70°)

pozicioban (atlag+SD).

A kilénbség csak
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| €s az ezt kbvetd fekvo
helyzetben szignifi-
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soran 10 perc fekvd
helyzet, 10-20: 10 perc
| passziv ortosztazis,
20-25: allo helyzetet
| kévetd 5 perc fekvé
helyzet)

5. abra:
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a hipertonias
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rollhoz viszonyitva
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(p=0,05 fekvd; p=0,02 ortosztatikus helyzet-
ben). A stroke-volumen (ml) kisebb a hiper-
tonias csoportban, a kiilonbség csak ortoszta-
tikus helyzetet kovetd fekvs helyzetben szig-
nifikans (54+9,6 vs. 59,1+11,4; p=0,071 - or-
tosztatikus  helyzetben, 74,9+14,8 vs.
84,9+20,5; p=0,04 — fekvs helyzetben). Mind
a stroke-index (ml/m?), mind a kardialis index
(/min*m?) nagyobb a hipertonias nékben tgy
allo, mint az ezt kovetd fekvd helyzetben
(p=0,03 - 0,03; p=0,09 - 0,05).

A stroke-index és a pulzusnyomis ismereté-
ben kiszdmitottuk a teljes artérids complian-
ce indexet (=stroke-index/PP). Ez jelentdsen
kisebb a hiperténias csoportban (0,8+0,1
versus 1+0,2 Hgmm *ml/m?% p=0,03) (5. db-
ra). Szignifikans korrelaciot talaltunk az ATX
€s az ortosztatikus helyzetben mért TPR ko-
z6tt (Spearman r=0,336; p=0,013). A PWV-
TPR korrelacié mind ortosztatikus, mind
fekvG helyzetben szignifikdns (Spearman
r=0,344; p=0,011). Az AIX és a ,,beat to be-
at” vérnyomasmérével fekvs helyzetben
mért szisztolés vérnyomasérték kozott talal-
tunk szignifikans korrelaciot. Az AIX és a di-
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asztolés valamint kozépvérnyomas kozti kor-
relacié mind fekvd, mind ortosztatikus hely-
zetben szignifikans. A PWV mindharom vér-
nyomasértékkel szignifikdns korreldciot jel-
zett ugy fekvd, mind 4ll6 helyzetben, ez a
korreldcié erésebb, mint az AIX esetében.

MEGBESZELES

A hemodinamikai paraméterek jelentds vél-
tozasa kovetkezik be fekvs helyzetbd] passziv
ortosztazisba valé dtmenetkor. A hiperténids
¢s normotdnids csoport kézti hemodinami-
kai kilonbségek jelentGsebbé villnak orto-
sztatikus helyzetben, vagy az 4ll6 helyzetet
kovetd fekvs pozicioban, mikor még nem allt
be a nyugalmi helyzetre jellemzd hemodina-
mikai statusz.

A passziv ortosztatikus stresszre adott nor-

malis fiziologids vélasz a kévetkezd hemodi-

namikai valtozdsokkal jar (2):

> a szivirekvencia emelkedik 10-20 iitéssel
percenként,

> a szisztolés vérnyomas csokken az elsd
mésodpercekben 0-10 Hgmm-rel,

> a diasztolés vérnyomas 5-10 Hgmm-rel
emelkedik,

» averGtérfogat (stroke-volumen) €s a verd-
térfogat index (stroke-index) 35%-kal
csokken,

> a kardidlis index (testfeliiletre szdmitott
percvolumen) 20%-kal csokken,

> a teljes periférids rezisztencia tobb mint
25%:-kal né.

Annak ellenére, hogy frissen felismert, még
nem kezelt tiinetmentes hipertonids betege-
ket vizsgaltunk, jelentds hemodinamikai elté-
réseket és szignifikinsan rosszabb érfalme-
revs€get taldltunk a kontrollesoporthoz viszo-
nyitva. A szignifikinsan nagyobb augmenta-
cios index, a pulzushullim terjedési sebesség
€s a pulzusnyomas magas kardiovaszkularis
rizikét jelezhet a hipert6nids csoportban.

Szamos epidemioldgiai és klinikai tanulmény

bizonyitotta, hogy a pulzusnyomas, pulzus-

hullaim terjedési sebesség és augmentécios
index 6ndll6 kardiovaszkularis rizikéfakto-
rok.

Benetos A, Rudnichi A, Safar M és munkatdr-

sai (3, 4, 5) nagyszamu hiperténias és normo-

tonias férfit vizsgaltak és kovettek 20 éven at.

Bizonyitottik, hogy az emelkedett pulzus-

nyomés erds prediktora a miokardidlis in-

farktusnak, gy a hipert6nids, mint a normo-
tonids csoportban, féleg az 55 év f6lotti po-
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puldcioban. Kutatasaikbol az is kiderilt,
hogy a pulzusnyomés még a 107 Hgmm (ez
kb. 140/90 Hgmm-es vérnyomésértéknek fe-
lel meg) alatti dtlagvérnyomads esetében is
erds rizikofaktorként viselkedik.

A Framingham-tanulmdny, amelyben 1924
50 és 79 év kozotti személyt vizsgaltak azt bi-
zonyitotta, hogy a korondriabetegségek rizi-
koja emelkedik a diasztolés vérnyomas csok-
kenésével (tehat a pulzusnyomds emelkedé-
sével), minden olyan beteg esetében, akinek
a szisztolés vérnyomdsa meghaladja a 120
Hgmm-es értéket (4, 6).

A célszervkarosodas és pulzusnyomas kozott
is jelentds Osszefuggéseket taldltak. A PP
erds prediktora a kardiovaszkuldris mortali-
tasnak, a rekurrens miokardidlis infarktus-
nak, szivelégtelenségnek és bal kamra disz-
funkciénak. Az emelkedett pulzusnyomas ¢s
a balkamra-hipertrofia kozotti erds Osszeflig-
gés fiiggetlen az atlagvérnyomastol (7).
Néhany kisebb tanulméany dsszefiiggést talalt
az iszkémias és haemorrhagias stroke riziko-
ja és a pulzusnyomds kozott. Szignifikdns
korrelaciot talaltak a szisztolés vérnyomds €s
pulzusnyomés valamint a carotis stenosis ko-
z6tt (8, 9).

Az emelkedett pulzusnyomas jellegzetes el-
véltozas a végstadiumu vesebetegekben (10,
11). Ujabban jelentds osszefiiggést talaltak
az artérias stiffness, pulzusnyomds €s a plaz-
ma kreatininszint, valamint a mikroalbumi-
nuria eléforduldsa kozott enyhe és kozepes
siilyossagi veseelégtelenségben szenveds be-
tegekben (12, 13).

Blancher J, Guérin AR Pannier B, és munka-
tdrsai (14) végstadiumi veseelégtelenségben
szenvedd vesebetegeknél vizsgaltak a pulzus-
hullam terjedési sebesség hatdsat a mortali-
tasra. Erés osszefiiggést taldltak a PYW és a
kardiovaszkuldris, valamint a teljes mortali-
tas kozott. Hasonlo eredményeket kaptak
Shoji T, Emoto M, Shinohara K, és munkatdr-
sai (15) diabéteszes és veseelégtelenséges be-
tegekben.

Fagard RH, Pardaens K, Staessen JA, és
munkatdrsai (16) atlag 16,2 éves utankovetés
soran bizonyitottak, hogy a nyugalomban €s
terhelés soran mért szisztolés vérnyomas €s a
teljes periférids rezisztencia jelentds Ossze-
fiiggést mutat a kardiovaszkuldris események
rizikOjaval és a teljes mortalitassal.
Koztudott, hogy a kardiovaszkuldris megbe-
tegedésck incidencidja kisebb nékben a férfi-
akhoz viszonyitva, de ardnytalanul megné a
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menopauza utdn, amikor az ovarium altal ki-
vélasztott szexualszteroidok mennyisége je-
lentdsen csokken (17, 18).

Az ovarium hormonoknak sokrétli hatasa
van a kardiovaszkularis rendszerre, befolya-
(19, 20, 21).

A néknél kifejezettebb a korhoz kotott érfal-
merevség-emelkedés, ezért a posztmenopau-
zalis nék sokkal merevebb érrendszerrel ren-
delkeznek a férfiakhoz viszonyitva (22). Az
artérias stiffnessben észlelt nembeli kiilonb-
ségek intrinszik, nemhez kotott tényezok €s a
szexualszteroidok egyiittes hatdsdnak tulaj-
donithaték. Ugy keresztmetszeti (23, 24),
mint longitudindlis tanulmanyok bizonyitjak,
hogy az dsztrogénpotlo-kezelésben részesiild
posztmenopauzalis ndk artérids merevsége
kisebb a nem kezeltekhez viszonyitva.
Ahimastos AA, Formosa M, Dart AM, és
munkatdrsai (25) pubertds el6tti €s utani gye-
rekeket vizsgdltak a nagy erek nemhez kotott
és szexudlszteroidok altal befolydsolt tulaj-
donsagainak kimutatdsara. 110 gyereket vi-
logattak be a tanulmanyba (58 puberts el6t-
ti, ebbdl 26 né és 32 férfi, 52 pubertds utani,
ebbdl 30 nd, 22 férfi). A pubertas bedlltat a
nyalban 1év4 szexudlszteroidok szintjének
mérésével bizonyitottdk. A nagy erek tulaj-
donségait globalisan a szisztémds artérias
compliance mérés, regiondlisan a pulzushul-
lam terjedési sebesség mérés segitségével jel-
lemezték. A pubertds eldtti csoportban nem
talaltak szignifikins nembeli kiilonbséget a
brachialis diasztolés és atlagvérnyomasban,
valamint a szivfrekvencidban, de néknél ma-
gasabb volt a brachialis szisztol¢s vérnyomas
¢és pulzusnyomas.

A szisztémas artérias compliance szignifi-
kansan alacsonyabb, a centralis €s periférias
pulzushulldm terjedési sebesség szignifikan-
san magasabb volt a pubertas el6tti lanyok-
ban a fitkhoz viszonyitva. Ezen adatok azt
mutatjak, hogy a pubertas elétti lanyok mere-
vebb centrilis és periférias erekkel rendel-
keznek.

A pubertas utdni csoportban az atlagvérnyo-
masban nem volt nembeli kilonbség, de a fi-
tik brachialis és carotis pulzusnyomadsa szig-
nifikdnsan magasabb volt. A szisztémas arté-
rias compliance és centralis pulzushullim
terjedési sebesség nem kiilonbozott szignifi-
kansan a nemek kozott, de pubertds utdni la-
nyoknél a periférids pulzushullim terjedési
sebesség alacsonyabb lett.
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A tanulmany bizonyitja, hogy a nagy erek tu-
lajdonsagai nemhez kotott genetikai ténye-
z6ktdl fiiggenek és erre ratevddik pubertds
utan a szexualszteroidok érfalra kifejtett ha-
tasa.

Alfie J, Waisman GD, Galarza CR, és munka-
tarsai (26) a nembeli kiilonbségeket vizsgal-
tak a hemodinamikai paraméterekben és a 24
oras vérnyomasmérés eredményeiben. 52 nét
és 53 férfit valogattak be a tanulmanyba pros-
pektiv médon. A betegek hipertonia vizsga-
latra jelentkeztek. Minden betegnél impe-
danciakardiografiat és 24 6ras vérnyomasmé-
rést végeztek. A betegeket a 24 Oras atlagvér-
nyomds alapjan 2 csoportra osztottdk: 110
Hgmm alatti és 110 Hgmm folotti atlagver-
nyomadssal rendelkezd betegek. A 110 Hgmm
alatti csoportban a férfiak teljes periférias re-
zisztenciaja 12%-kal magasabb (ns), kardialis
indexe 14%-kal kisebb (p<0,02) volt nékhoz
viszonyitva (ns). A 110 Hgmm f616tti csoport-
ban a férfibetegek teljes periférids reziszten-
cidja 25%-kal nagyobb (p<0,003), kardidlis
indexe 21%-kal kisebb a n6khdz viszonyitva
(p<0,0004). Tovabba, a férfiak teljes periféri-
as rezisztencidja pozitivan korreldlt a nappali
¢s éjszakai szisztolés €s diasztolés atlagvér-
nyomas-értékekkel, mig a kardialis index csak
a nappali diasztolés atlagvérnyomads-értékkel
mutatott szignifikdns negativ korreldciot. A
néknél nem volt kimutathatd szignifikéns osz-
szefliggés a hemodinamikai paraméterek €s a
24 o6ras atlagvérnyomads-értékek kozott. Ko-
vetkezésképpen a nembeli kiilonbségek jelen-
tésen nagyobbak voltak a magasabb vérnyo-
masértékkel rendelkezé csoportban. A
kardialis hemodinamika és a 24 éras vérnyo-
masértékek kozti dsszefiiggés jelentds nem-
beli kiillonbségeket igazolt.

A szivperctérfogat és teljes periférids rezisz-
tencia valtozo aranyban jarul hozza a magas
vérnyomasértékek kialakulasahoz (27).

Nagy tanulmanyok bizonyitjik, hogy a hatér-
érték hipertoniatol a sulyos hipertonia fele
haladva a szisztémas vaszkuldris rezisztencia
emelkedik és a szivperctérfogat enyhén csok-
ken (28). Ebbdl arra kovetkeztethetiink, hogy
a vizsgalt hipertonias csoportban a magas
vérnyomdas mar hosszabb ideje fennall.

A teljes periférids rezisztenciat elsGsorban a
kisérhalozat struktiraja és funkcidja befolya-
solja. Ujabb kutatasi eredmények alapjan be-
bizonyosodott, hogy a mikrovaszkulatura
nemesak a periférias rezisztencian keresztil
befolyasolja a vérnyomaést, hanem a hullam-
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visszaverddések révén is (1). Hullimvisszave-
rédésekkel foglalkozé matematikai tanulma-
nyok bizonyitjak, hogy a visszaverd feltiletek
nemcsak a nagy erekben helyezkednek el, ha-
nem jelentds visszaverddés torténik a mikro-
vaszkulatira szintjén is (29). Christiansen és
Mulvany (30) nem rég végzett részletes méré-
sei igazoltdk, hogy a pulzusnyomds sokkal
mélyebben kozvetitddik a kis erek szintjén,
mint azt korabban gondoltak. A teljes perifé-
rias rezisztencia és a hulldmvisszaverddések
kozotti szoros Osszefiiggést bizonyitjak az al-
talunk kapott eredmények is.

Az augmentécios index csak az allo helyzet-
ben mért teljes periférias rezisztenciaval mu-
tat szignifikans korrelaciot, ebbdl arra kovet-
keztethetiink, hogy az dll6 helyzetben mért
TPR fontosabb prognosztikai informaciokat
hordoz a kardiovaszkuldris morbiditds €s
mortalitas szempontjdbol, mint a nyugalmi
helyzetben mért TPR.

A ,beat to beat” vérnyomdsmérdvel mért
vérnyomdsértékek és a PVW valamint az
AIX kozti szignifikdns korrelacié azt bizo-
nyitja, hogy az érfalmerevséget nemcsak az
érfal strukturdlis elvaltozasai befolyasoljak,
hanem a magas vérnyomasértékek altal aku-
tan 1étrehozott reverzibilis biomechanikai el-
valtozasok is. Az aktualis vérnyomasértékek
jelentGsebben befolyasoljak a pulzushullim
terjedési sebességet az augmentacios index-
hez képest.

Az aktudlis vérnyomasértékek és az érfalme-
revség erds Osszefiiggése miatt szitkség van a
mérési koriilmények standardiziciojara.

KOVETKEZTETESEK

» Bir frissen felismert, még nem kezelt hi-
pertonias betegeket valogattunk be a ta-
nulményba, a jelentsen nagyobb érfal-
merevség mar kimutathato.

» JelentGsek a nembeli kilonbségek a hi-
pertdnids csoporton belil, ez részben a
szexudalszteroidok hatdsianak, részben
nemhez kotott, nem teljesen tisztizott té-
nyezSknek tulajdonithato.

» A hiperténids csoportban mért magasabb
periférias rezisztencia, kisebb stroke-
volumen régebb 6ta fennallo hipertonidra
utal.

> A teljes periférids rezisztencia, a pulzus-
hullam terjedési sebesség és az augmenta-
cids index eltérései jelentdsen dsszefligge-
nek.
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> A PVW-t és az ATX-t jelentGsen befolya-

soljak az aktudlis vérnyomasértékek, ezért
sziikség van a mérési korilmények stan-
dardizacidjara.

>

Az érfalmerevség €s a kardialis hemodi-
namika egyiittes vizsgdlata pontosabb di-
agnozist, rizikéfelmérést és hatékonyabb
kezelést tesz lehetGvé.
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