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Abraham Gyoérgy dr.
Szegedi Tudomanyegyetem,Belgydgyaszoti Kliniko Nephrologia -Hypertonia Centrum,Szeged

A VERNYOMASCSOKKENTESEN TUL

Az amlodipin- és a valsartankezelés szerepe a kognitiv funkcidk
és a demencia javitasaban

A MAGAS VERNYOMAS MEGHATAROZO FONTOSSAGU, BEFOLYASOLHATO, KARDIOVASZKULARIS KOCKAZATI TENYEZO. A Sziv- ES
ERRENDSZERI KOCKAZAT A CELERTEKRE KEZELT VERNYOMASSAL SZIGNIFIKANSAN CSOKKENTHETO. UGYANAKKOR ISMERT, HOGY A
VERNYOMAS-EMELKEDES MERTEKEVEL ARANYOSAN NO A MENTALIS HANYATLAS KOCKAZATA ES GYAKORISAGA. SEM AZ INDIVIDUUM,
SEM A CSALAD, SEM A TARSALOM SZAMARA NEM KOZOMBOS, HOGY A CELSZERVI VEDELEMMEL NYERT ELETEVEKET MILYEN
ELETMINOSEGGEL, MILYEN SZELLEMI ALLAPOTBAN ELIK MEG A BETEGEK, MEGORIZVE PRODUKTIVITASUKAT. NAGY VIZSGALATOK
METAANALIZISEI BIZONYITJAK, HOGY A TENZIO CSOKKENTESE NEM JELENTI AUTOMATIKUSAN A KOGNITIV FUNKCIOK MEGORZESET,
A DEMENCIA KOCKAZATANAK ELKERULESET. AZ EGYES ANTIHIPERTENZIVUM-CSOPORTOK HATASTANA KOZOTT E TEKINTETBEN IS
KULONBSEGEK IGAZOLODTAK. AZ ANGIOTENZIN-II-RECEPTOR-BLOKKOLOKNAK ES A DIHIDROPIRIDIN-TARTALMU KALCIUMANTAGO-
NISTAKNAK E VONATKOZASBAN PRIORITASUK VAN, ES KOZULUK IS A METAANALIZISEK ES VIZSGALATOK A VALSARTAN ES AZ
AMLODIPIN EGYEDI KEDVEZO TULAJDONSAGAIT EMELIK KI. A SZERZO ATTEKINTEST AD A MAGAS VERNYOMAS ES A MENTALIS
KEPESSEGEK KAPCSOLATAROL, ES ATTEKINTI AZ IRODALMAT A VERNYOMASCSOKKENTES HATASAIROL, KULONOS TEKINTETTEL AZ
ANTIHIPERTENZIVUMOKNAK A KOGNITIV FUNKCIOKRA ES A DEMENCIARA KIFEJTETT HATASAIRA.

Kulcsszavak: magasvérnyomas -betegség, vérnyoméascsodokkentés, kognitiv
FUNKCIO, DEMENCIA, VALSARTAN, AMLODIPIN

Beyond lowering blood pressure - The role of amlodipine / valsartan in improving cog-
nitive FUNCTION, DEMENTIA. HIGH BLOOD PRESSURE IS A CRUCIAL IMPRESSIONABLE CARDIOVASCULAR
RISK FACTOR. CARDIOVASCULAR RISK CAN BE SIGNIFICANTLY REDUCED WITH TARGET-TREATED BLOOD
PRESSURE. AT THE SAME TIME, IT IS KNOWN THAT THE RISK AND FREQUENCY OF MENTAL DECLINE INCREAS-
ES IN PROPORTION TO THE INCREASE IN BLOOD PRESSURE. It IS NOT INDIFFERENT TO THE INDIVIDUAL, THE
FAMILY OR THE SOCIETY WHAT QUALITY OF LIFE AND MENTAL STATE THE PATIENTS EXPERIENCE WITH THE
LIFE GAINED YEARS BY THE TARGET ORGAN PROTECTION WHILE PRESERVING THEIR PRODUCTIVITY. META-
ANALYSES FROM LARGE STUDIES DEMONSTRATE THAT REDUCING TENSION DOES NOT AUTOMATICALLY
MEAN PRESERVING COGNITIVE FUNCTION, AVOIDING THE RISK OF DEMENTIA. THERE WERE ALSO DIFFER-
ENCES BETWEEN THE ANTIHYPERTENSIVE EFFECT GROUPS IN THIS RESPECT. ANGIOTENSIN Il RECEPTOR
BLOCKERS AND DIHYDROPYRIDIN CALCIUM ANTAGONISTS HAVE A PRIORITY IN THIS RESPECT, AND
META-ANALYSES AND STUDIES HIGHLIGHT THE UNIQUE BENEFICIAL PROPERTIES OF VALSARTAN AND
AMLODIPINE. THE AUTHOR GIVES AN OVERVIEW OF THE RELATIONSHIP BETWEEN HYPERTENSION AND
MENTAL ABILITIES AND REVIEWS THE LITERATURE ON THE EFFECTS OF BLOOD PRESSURE LOWERING, IN
PARTICULAR THE EFFECTS OF ANTIHYPERTENSIVES ON COGNITIVE FUNCTION AND DEMENTIA.

Keywords:. hypertension
COGNITIV FUNCTION,

disease, blood pressure reduction,

DEMENTIA, VALSARTAN, AMLODIPIN

magas vérnyomas (hiperténia,

HT) a legfontosabb befolya-

solhatd, kardiovaszkularis (CV)
kockazati tényez6k egyike. Valamennyi
vizsgalati szinten (pl. nagy esetsza-
ma kontrollalt, randomizalt Kklinikai
vizsgalatok, célzott kohorszfelméré-
sek, populaciés és biztositéi adatba-
zis-elemzések stb. szintjén) meggy6z6
adatok bizonyitjak, hogy az a névekvd
CV kockazat és torténésszam, amely
aranyosan noévekszik - mind a szisz-
tolés, mind a diasztolés - vérnyoma-

sértékek emelkedésével, megallithatd
és megfordithatd, ha eredményes vér-
nyomascsokkentd kezelés torténik. Az
is beigazolédott, hogy bar a vérnyo-
mascsokkentés kedvez6 hatasa elséd-
legesen maganak a cstkkenésnek a
tényébdl szarmazik, de messze nem
k6z6émbds, hogy milyen hatéanyaggal
torténik a betegek kezelése. igy azok
a hatadstam csoportok preferaltak,
amelyek kulon célszervvédd hatassal
is rendelkeznek a tenzid szamszerd
csokkentésén tulmenéen az anyag-
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csere-semlegesség, vagy inkabb az
azt javitd képesség mellett.

Az antihipertenziv kezeléssel a vér-
nyomas hatékony cstkkentése, a sziv-
és érrendszer védelme, a jarulékos
kedvez6 anyagcserehatdsok ma mar
alapkovetelménynek tekintheték a
terdpia megtervezésekor.

Nem feledkezhetiink azonban meg
célszervek védelme mellett az ezzel
elérhetd életminéség-javulasrol és
kilbndsen mentalis képességek meg-
6rzésérdl, hanyatlasuk (temének,



valamint a demencia lehetséges las-
sitasarol vagy éppen e folyamatok
visszaforditasarél. Jogos igény, mind
az individuum, mind az 6t kortlvevd
csalad, kozosség, szélesebb kdrben a
tarsadalom részér6l, hogy mentalisan
olyan értékek 6rzédjenek meg, térje-
nek vissza, amelyek a tovabbi érték-
teremtés, a hasznos lét lehet6ségét
biztositjak a paciensnek.

A HIPERTENZIO ES A
SZELLEMI KEPESSEGEK
KAPCSOLATA

A tovabbiakban vizsgéaljuk meg kéze-
lebbrél a HT és a kognitiv képessé-
gek, a demencia kapcsolatat. Ismert,
hogy az életkor emelkedésével a vér-
nyomas is novekszik. ldésebb kor-
ban a kognitiv funkcidk hanyatlasa,
a demens betegek ellatdsa nodvekvs
terhet jelent mind az egészségugyi
ellatérendszer, mind a tarsadalom
szamara. A kognitiv képességek ilyen
mérték( csdkkenése esetén a betegek
mar onellaté képességiiket is elvesztik.
Az Egészségligyi Vilagszervezet (World
Health Organization, WHO) adatai
alapjan a demencia megharomszoro-
zbédott az utébbi id6ben. Ennek pon-
tos patomechanizmusa még nem tisz-
tazott. Prevalenciaja 65 éves korban
5-10%, mig 90 év felett mar 30%-ra
emelkedik. Becslések szerint 2050-re
Eurdépaban varhatéan 16,2 milliéra
novekszik az esetszam (1).

Mar az 1960-as években leirtdk a
HT és a pszichomotorikus funkciok
Osszefliggését. A magas vérnyomas
a vaszkularis kognitiv hanyatlas f6
oka, a legszéls6ségesebb megjele-
nési formaja a vaszkularis demen-
cia. Ninomiyo és munkatarsai egy
prospektiv tanulméanyban kimutattak
a magas vérnyomas és a vaszkula-
ris demencia kapcsolatat, ugyanak-
kor nem talaltak 6sszefliggést az Alz-
heimer-kérral (2). Az Alzheimer-kérra
az agy atrofigja jellemzd, amiloid
plakkok rakdédnak le az agy parenchy-
majaban és az erekben. Koradbban az
idegsejtek betegségének tartottak, ma
mar a keringési rendszer mint koéro-
ki tényezd szerepe megkerilhetetlen
(3). Kdhler és munkatarsai vizsgalatuk
sordn Ujonnan kialakult magas vér-
nyomas soran figyelték meg a kognitiv
hanyatldst mar a HT egyéves fenn-
allasat kovetéen is. Ez is bizonyitja,
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hogy az antihipertenziv tergpiat fontos
id6ben megkezdeni (4). F6ként a
kozépkoruakban a nem hatékonyan
kezelt HT-nak szerepe van a demen-
cia késbbbi kialakulasdban. A nemek
kozott kulonbség e vonatkozasban
nem volt, illetve a folyamatot fligget-
lennek talaltak mas kardiovaszkularis
rizikéfaktoroktol (5). A Honolulu-Asia
Aging Studyban 3735 beteg utankoé-
vetése alapjan kdzépkoruakban mar
10 Hgmm-es vérnyomas-emelkedés
mellett is kimutathaté volt a szel-
lemi képesség csokkenése (6). Az
Atherosclerosis Risk in Communities
(ARIC) kohorszvizsgélataban a kozép-
korGakban (48-67 évesek) észlelt
magas vérnyomas 20 évvel késdbb
okozta a kognitiv funkciok csokke-
nését vagy akar a demenciat is (7).
A hattérben vaszkularis diszfunkciot
valoszindsitettek. Az agyban j6l koor-
dinalt és egymasra haté neurovasz-
kularis egységet alkotnak a neuro-
nok, az asztrocitdk és a mikroerek.
Az életkor el6rehaladtaval ennek az
egységnek a miikodése szenved karo-
sodast. A krénikus HT miatt kiala-
kulo cerebrovaszkularis degeneracio
(vaszkularis remodelling, vaszkularis
hipertrofia, ateroszklerézis és a vér-
agy gat novekv6 permeabilitasa) is
ebben az egységben okoz karosodast
(8). A Framingham Heart Study egyik
alvizsgalata 1702 beteg bevonasa-
val, 12-14 éves utankovetés alatt a
kognitiv funkcio, a memoria és a
kiindulasi vérnyomas kapcsolatat vizs-
galta. Megallapitottak, hogy a kezde-
ti szisztolés és diasztolés vérnyomas
forditott 6sszefliggést mutat a kogni-
tiv funkciok mértékével (9). Az EVA-
vizsgéalatban 1373 id6sebb (59-71 év
kozotti) pacienst vontak be. Négyéves
utankovetés sordn a céltartomanyba
kezelt HT-betegeket és a normotenzi-
0s egészséges kontrollokat dsszevetve
a szellemi funkciokban nem észleltek
kulénbséget (10). Ugyanakkor id8-
sebb korban nem mindig értek el
sikereket a vérnyomas csokkentésével
a mentalis funkciok meg6rzésében. A
HYVET-COG-vizsgéalat (Hypertension
is Very Elderly Trial COGnitive func-
tion assessment) eredményei alapjan
id6sebb korban a vérnyomas csok-
kentése nem csOkkentette a demen-
cia kialakulasat. Ennek magyarazata
lehet, hogy id6sekben mar kialakulhat
az agyi autoregulacié diszfunkcioja,
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amely miatt alacsonyabb vérnyomas-
értékek mellett mar csokken az agyi
perfazi6. Tovabbi ok lehet a barore-
ceptor szenzitivitAsanak csokkenése,
amely miatt orthostaticus hipotenzid
jelentkezik, amely szintén nodveli a
kognitiv funkciok romlasanak esé-
lyét. Emellett felvetédhet kedvezétlen
- pl. szénhidrat-, lipid-, hugysav- -
anyagcsere-valtozasok kialakulasa is,
amely szintén fokozhatja a demencia
kockazatat (11). Felmerilt a fehéral-
lomanyi lézidk szerepe is a szellemi
hanyatlas és a vérnyomas 0Osszefig-
gésében. Kimutattak, hogy a tartos
magas vérnyomas néveli a leukoarai-
osis rizikojat, amely a kronikus cereb-
ralis iszkémia jele. Megallapitotték,
hogy a magas vérnyomas mértéke
egyenesen aranyos volt a léziokkal;
kialakulasaban okként val6szindsitik
az ateroszklerozist, és kdvetkezménye-
ként a csokkent agyi keringést (12). A
PROGRESS-vizsgalat tamogaté ada-
tokat szolgaltatott e vonatkozasban
is. 36 hodnapos utankdvetés soran
a kezelt HT mellett szignifikansan
csokkent az Uj fehérallomanyi lézi-
ok kialakuldsa. A PROGRESS-MRI-
alvizsgdlatba 192 pécienst vontak be,
atlagéletkoruk 60 év volt. Az indu-
16 MRI-n 42%-ban nem, 26%-ban
enyhe, 13%-ban kozépsullyos, mig
19%-ban sulyos fehérallomanyi léziét
észleltek. 89 beteget aktivan kezeltek,
mig 103-an placebét kaptak. A kont-
yroll-MRI készitésének idején a kezelt
agoén a szisztolés vérnyomas 11,2
Hgmm-rel, a diasztolés 4,3 Hgmm-
rel csokkent. A kezelt csoportban
43%-kal csokkent az UGj fehérallo-
manyi lézi6 kialakulasa a placebo-
aghoz képest. Tovabbi érdekesség
volt, hogy az (j fehérallomanyi léziok
térfogata csupan egyotode volt a pla-
cebocsoporténak (13). Ezt tAmogatta
a SPRINT- (Systolic Blood Pressure
Intervention Trial) és a SPRINT MIND-
(Memory and Cognition in Decreased
Hypertension) vizsgalat eredménye is,
amelyek sordn az intenziv vérnyo-
mascsokkentés megel6zte a szelle-
mi hanyatlast, és lassitotta a fehér-
allomanyi lézidk kialakuldsat (14).
Ismert, hogy a stroke-ot elszenvedett
betegekben szignifikansan gyakoribb
a szellemi képességek hanyatlasa.
Harom hénappal a stroke-ot kdvet6-
en végzett kognitiv felmérések alapjan
az esetek 20-30%-aban alakult ki
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demenda (15). A Nun-vizsgélatban
irtdk le a neurodegenerativ 1éziok és
a stroke kapcsolatat. 1991 és 1993
kozott 678, 1917 el6tt sziletett apa-
cat vontak be. Az elhunytak alcsoport-
jaban 38 esetben végeztek boncolast,
amelynek soran megallapitottak, hogy
mar legalabb egy lacunaris infarktus
is megsokszorozza a demencia koc-
kazatat (16)

AZ ANTIHIPERTENZIV
KEZELES HATASAI

Megéallapithatjuk, hogy a magas vér-
nyomas csokkentése szilkséges, de
nem elégséges feltétele a kognitiv
funkciok meg6rzésénekl/javitasanak,
illetve a demenciakockazat/-pre-
valencia csokkentésének. Tény, hogy
a vérnyomas csokkentése nincs ,auto-
matikus" kedvez6 hatassal e funkci-
Okra. Természetesen igen komplex
rendszerr6l és mechanizmusokrél van
sz6, igy itt is jelent8s szerepe van a
prevenciénak. A vérnyomas rende-
zése mellett a tdbbi befolyasolhato
CV kockéazati tényez6t (pl. diabetes
mellitus, dyslipidaemia, elhizas, emel-
kedett hagysavszint stb.) is optimali-
z&lni kell a kedvez6 hatdsok elérése
érdekében. A demencia progresszi-
O6janak lassitdsara tobb gyogyszer is
rendelkezésiinkre all, mint példaul
az acetilkolin-észteraz-inhibitorok,
vagy az N-metil-D-aszportat- (NMDA-)
receptor-antagonistak. Szamos igére-
tes kutatasi projekt van folyamatban,
de az atut6 siker még varat magéara. A
napi gyakorlat szempontjabol fontos
kérdés, hogy az antihipertenzivumok
milyen hatassal vannak a menta-
lis képességek alakulasara, hiszen
a terapia remélhet6leg évtizedekig
kiséri a beteget, igy ,van id6" az
egyes szerek hatasbeli kulonbségé-
nek kialakulasara és megitélésére. A
legUjabb metaanalizist ez év tavaszan
publikaltdk Hughes és munkatarsai.
Tizenkett§, 1994 és 2019 kozott vég-
zett, randomizalt klinikai vizsgélatot
vetettek 0Ossze, amelyekben rdgzi-
tették a demencia el6fordulaséat is.
Osszesen 96 158 résztvevs adatait
elemezték (58% férfi, 42% nd, atlag-
életkor 69 év). Az elsddleges vég-
pontnak a demenciét vagy kognitiv
karosodast; mig a masodlagosnak a
kognitiv hanyatlast és a kognitiv tesz-
tek atlaganak valtozasat tekintették.
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Eredményeik alapjan a vérnyomas
csokkentése szignifikAnsan kapcsol6-
dik a kognitiv hanyatlas csokkenté-
séhez (17). Marpillat és munkatarsai
szigorl bevalasztasi kritériumok alap-
jan - nem lehetett korabbi cerebro-
vaszkularis torténés - 19 randomizalt
vizsgalat (RCT) (18 515 beteg) és
11 atfogd felmérés (831 674 beteg)
adatait metaanalizaltdk a vérnyo-
mascsokkentd kezelésnek a kognitiv
funkciékra és a demenciara kifej-
tett hatasait illetéen. Megallapitottak,
hogy a vérnyomas csokkentése - fiig-
getlendl a hatastani csoporttél - szig-
nifikdnsan kedvezd hatasu volt az
altalanos kognitiv funkciokra (kivéve
nyelvi feladatokat). A barmely okud
demencia kockézata 9%-kal csokkent,
ha a vizsgélati populaciot egészében
elemezték, ugyanakkor csak az RCT-
ket tekintve a kilonbség nem volt
szignifikans. Az angiotenzin-ll-recep-
tor-blokkoléknak (ARB) volt a legked-
vez6bb hatasuk a kognitiv funkcidkra,
és ez meghaladta a béta-blokkolo-
két, a diuretikumokét és az ACEI-két
(ebben a sorrendben) Ugy, hogy a
vérnyomascsokkentd hatas Iényegé-
ben azonos volt. Kimutattak, hogy a
60 éves korosztalyban az amlodipin a
demenda kockazatat 40%-kal csok-
kentette a kalciumantagonistat (CA)
nem kapokéhoz képest (18). Feldman
és munkatérsai retrospektiv kohorsz-
vizsgalatban (a betegek életkora
40-75 év) 15 664 HT-s beteget -
akiknek induladskor nem volt demenci-
ajuk - 11 éven at kovettek. A kontroll-
csoportot olyanok képezték, akiknek
vérnyomasat nem CA-val csokken-
tették. Az elemzéskor arra fékuszal-
tak, hogy van-e kildnbség - azonos
mértékl vérnyomascsokkentés mellett
- a kilénb6zé osztdlyd CA-knak a
kognitiv funkcidkra/demenciara kifej-
tett hatasaban. Amlodipinnel 3884,
nifedipinnel 2062, lercanidipinnel
609 beteget kezeltek, mig a kontrollt
9109 beteg képezte. A vizsgalat folya-
man 765 (4,9%) betegben alakult
ki demencia. Ennek kialakulasanak
kockadzata az amlodipincsoportban
0,6 (p<0,001), a nifedipincsoport-
ban 0,89 (ns), mig a lercanidipint
szeddk kozott 0,9 (ns) volt. Az amlo-
dipin kedvez6 hatasa kilondsen.a
60 év feletti betegekben volt kife-
jezett. Eredményeiket a demencia
kalciumhipotézisével magyaraztak.
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Eszerint az 6regedés soran az ideg-
sejtek kalciumegyensulya karosodik.
Alzheimer-kérban a béta-amiloid az
extracellularis kalciumsejtekbe térténé
bearamlasat fokozza, igy karositva
6ket. A preszinaptikus neuronvégzé-
désekben az N- és a P/Q-tipusu
feszliltségfiiggd kalciumcsatorndkon
keresztul glutamat aramlik ki, amely
serkenti az L-tipusi kalciumcsator-
nadkon &t a kalcium intracellulans
bedramlaséat. Ez posztszinaptikus kal-
ciumtdlterhelést okoz, amely végil is
az idegsejtek pusztulasat okozza. Az
L-tipust  kalciumcsatorna-blokkolok
kdzul egyedil az amlodipin blokkolja
az N- és a P/Q-tipusl csatornékat is,
ezzel moderalva a glutamat felszaba-
dulasat. A vérnyomascsokkenés nem
fuggott Ossze jelentds mértékben a
kognitiv valtozasokkal (19). Tizenegy
nagy vizsgalat metaanalizisében tébb
mint 800 000 olyan beteg adatait ele-
mezték, akiket 2,9-3,6 évig kovettek.
Megallapitottdk, hogy az antihiperten-
ziv kezelés a demencia incidenciajat
9%-kal cstkkentette. Az is bebizonyo-
sodott, hogy a kognitiv funkciok meg-
Orzésében az ARB-k kedvez6bb hatést
mutattak, mint a béta-blokkol6k, az
ACEI-k vagy az diuretikumok (20).
Wang és munkatéarsai 2007-ben egér-
modellben vizsgéltdk Alzheimer-koérra
a kulénb6zé vérnyomascsokkentfk
hatasat. Otvenot gyogyszert elemez-
tek, amelyek kozil hat kilonbdzd
farmakoldgiai csoportban észlelték a
béta-amiloid-akkumulaaét csokkentd
hatast: propranolol, carvedilol, val-
sarian, losarian, nicardipin, amilorid
és hidralazin. A leghatékonyabbnak a
valsarian bizonyult. Elméletik szerint
a béta-amiloid fehérje neuropatolégi-
ajaval figg ossze a hatds, nem pedig
a vérnyomas csokkentésével. Azt talal-
tak, hogy a térbeli emlékezet zava-
raban inkabb az oldékony, magas
molekulasulyu, extracellularis, oligo-
metrikus béta-amiloid jatszik szerepet,
szemben az Alzheimer-kdrban leirt
depozitumokkal. A valsarian e nagy
molekulasulya béta-amiloidok akku-
te. Kisérletikben a Tg2576-mutans
egerekben a valsarian megel6zte a
béta-amiloidhoz kapcsolédé térbeli-
memb©éria-romlast (21). Szintén allatki-
sérletes modellben vizsgélva Yang és
munkatarsai igazoltak, hogy a valsar-
fan fejleszti a tanulasi képességet és



a memoboriat, emellett emeli az acetil-
kolin-észteraz-aktivitast, és csokkenti
az oxidativ stresszt. Az Alzheimer-kér
kolinerg hipotézise szerint a bazalis
eléagy kolinerg neuronjai (a nucleus
basalis és az area diagonalis biztositja
az agykéreg és a hypocampus koli-
nerg beidegzését) kulcsfontossaguak
a memoria és a figyelem meg6rzésé-
ben. Esejtek a betegség progresszidja
alatt kémiai fenotipusvoltozason men-
nek keresztil (22). Albassi és munka-
tarsai 2016-ban patkanymodellben
igazoltdk a captopril és a valsarian
neuroprotektiv hatasat. A renin-al-
doszteron rendszer géatlasa serkentette
az agy antioxidans véd&rendszerét,
és csokkentette az oxidativ stresszt
(23). Fogon és munkatarsai 2003-
ban a valsarian és az enalapril hata-
sat hasonlitottak odssze. 144 enyhe
vagy kdzepesen sllyos magas vérnyo-
masban szenved6 beteget vontak be
61 -80 éves életkor kozott. A vizsgalat
sordn a valsarian jelent6sen javitot-
ta a megjegyz6 és felidézd emléke-
zést; az enalapril ilyen hatassal nem
rendelkezett. Feltételezték, hogy az
angiotenzin-ll degradéacids termékei
magyarazhatjak a kedvezd hatést, igy
az angiotenzin-Ill és -IV (24). Masok is
igazoltdk, hogy az angiotenzin-1V-nek
a kozponti idegrendszerben széles
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Megallapithatjuk, hogy a hipertenzid
nemcsak a vasculatura érintettsége
altali célszervi karositd hatasa és szo-
védményei - pl. stroke - révén karositja
a kognitiv funkciokat és potencidlja
a demenciat, de minden bizonnyal
direkt idegrendszeri hatasokat feltéte-
lezhetlnk, els6dlegesen a RAS réven.
Szamos tovabbi elmélet létezik, jelezve,
hogy az igazi magyardzat még varat
magara. Az is tény, hogy minél kevéshé
kontrollalt a tenzid, anndl kifejezet-
tebb a karosodas mértéke, és kulono-
sen igaz ez az életkor emelkedésével.
Ugyanakkor a karosodas mar fiatalabb
életkori tartomanyokban is elkezdddik.
Masfel6l komoly kérdés, hogy a vér-
nyomas kell6 kontrollja, a céltartomany
elérése lassitani tudja-e, vagy vissza
tudja-e forditani a szellemi hanyatlast,
hiszen jogos elvaras, hogy a célszervi
védelemmel megnyert életévek menté-
lis j6liétben teljenek. A vérnyomascsok-
kentés mentalis funkciéra gyakorolt
hatasait vizsgalé felmérések tobbsége
azt igazolta, hogy f6ként a 60 év feletti
életkori tartomanyban a tenzié ren-

live function. The Honolulu-Asio aging study. JAMA 1995;

274:1846-1851.

Gottesmon RF, Schneider Al, Albert M, et ol. Midlife

hypertension and 20-year cognitive change: the athero-

sclerosis risk in communities neurocognitive study. JAMA

Neurol 2014;71:1218-27.

. Faraco G, lodecolo C. Hypertension: a harbinger of stroke
and dementia. Hypertension 2013; 62:810-017.

. Elias MF, Wolf PA' D'Agostino RB, et al. Untreated blood
pressure level is inversely related to cognitive functioning:
the Framingham study. Am J Epidemiol 1993; 138:
353-364.

10. Tzouiio C Dufouil C, Ducimetiere P, Alperovitch A

Cognitive decline in individuals with high blood pressure
o longitudinal study in the elderly. Neurology 1999, 53
1948-1952.

11. Peters R, Beckett N, Forette F, et al. Incident dementia
and blood pressure lowering in the hypeitension in the
very elderly trial cognitive function assessment (HYVET-
COG): a doubleblind, placebo controlled trial, lancet
Neurol 2008; 7: 683-689.

12. de Leeuw FE, deGroot JC, Oudkeik M, et ol. Hypeitension
and cerebral white matter lesions in a prospective cohoit

~

©

©

o XVIII.

EVFOLYAM « 5 SZAM « METABOLIZMUS

dezése kedvezd hatast. Ez kiléndsen
akkor igaz, ha a kezelést mihamarabb
elkezdik, és érik el a célvérnyomast
- az idofaktor tehat kulcsfontossagu.
Ugyanakkor egyes tanulmanyok szerint
az antihipertenziv kezelés akkor is csok-
kenti a rizikét, ha nem tudjak célértékre
kezelni a beteget. A nagy vizsgéalatok
és azok metaanalizisei azt is bebizo-
nyitottak, hogy az egyes antihipertenziv
gyogyszercsoportok kozétt szignifikans
kilénbség igazolhaté. Az ARB-k és
a dihidropiridin CA-szerek a kognitiv
funkci6 meg6rzésében és a demencia
kockdzatdnak csokkentésében felll-
muljak az ACEIl-ket, béta-blokkolokat
és diuretikumokat. Részletesebben ele-
mezve az adatokat, az ARB-k kozil a
valsartan, mig a CA-szerek kozll az
amlodipin emelkedik ki hatastani cso-
portjabdl; ezt tdbb nagy metaanalizis
is igazolta. Kedvez6 hatasaik mind a
koézépkort, mind az id6sebb életkori
tartomanyokban érvényesulnek, ezzel
megadva a hatékony vérnyomascsok-
kentés, a célszerwédelem mellett a
hosszU tava mentdlis j6llét esélyét is.
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