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Kdzel 6 évtizede allnak a rendelkezésiinkre a béta-blokkolok, amelyeket szamos indikaciés kdrben eredményesen al-
kalmazhatunk. Az elmult sok év alatt nagy szamban ismerhettiink meg béta-blokkolo tulajdonsaggal birdé készitménye-
ket. Id6kdzben az is kiderilt, hogy ezek a hatbanyagok olyan egyéb, klinikai hatasaikat, terapias eredményességiket
markansan befolyasolo tulajdonsagokkal (szelektivitas, hatastartam stb.) rendelkeznek, amelyek élesen megkulonboz-
tetik 6ket egymastol. A béta-blokkolok altal kifejtett hatasokat azonban tovabbi, és a mindennapi gyakorlatban kevéssé
szem el6tt tartott tényezé is befolyasolja. igy példaul a genetikai polimorfizmus, a béta-blokkolok hidro- vagy lipofiligja,
a lipofil béta-blokkolék hepatikus metabolizacidja, a szimpatikus idegrendszeri aktivitas és ezzel 6sszefiiggésben a
katecholaminaemia mértéke. Ez utobbi pedig a kéros vérnyomas-emelkedés kialakitasaban/fenntartasaban szamos
patofiziologiai helyzetben koroki szerepet jatszik. Ebbdl kbvetkezik, hogy egy bdlcsen kivalasztott béta-blokkoléval a hi-
pertonia hatterében gyakran kimutathaté kérosan fokozott szimpatoadrenalis és renin—angiotenzin—aldoszteron-rend-
szer aktivacio célzott és eredményes gatlasat érhetjik el.

Kulcsszavak: hiperténia, szimpatoadrenalis és renin—angiotenzin—aldoszteron-rendszer, béta-1-szelektivitas

Thoughts about beta blockers as anti-hypertensive drugs

Beta blockers that may be used effectively in various indications have been available for nearly 6 decades. Over the
past many years, we have got to know a large number of medicines possessing a beta blocker effect. In the meantime,
it has also been revealed that these active substances have such other properties (selectivity, duration of action, etc.),
which strongly affect their clinical effect, therapeutic effectivity, rendering them strongly distinct from each other. Ho-
wever, the effects of beta blockers are also influenced by further factors that are taken into consideration to a lesser
extent in everyday practice. Thus, for example genetic polymorphism, hydro- and lipophilicity of beta blockers, hepatic
metabolism of lipophilic beta blockers, the level of sympathetic nervous system activity, and the level of associated
catecholaminaemia. The latter plays a pathogenic role in the development/maintenance of abnormal increase of blood
pressure in various pathophysiological conditions. Consequently, targeted and effective inhibition of the abnormally inc-
reased sympathoadrenal and renin angiotensin aldosterone system, often secondary to hypertension, can be achieved
by a wisely selected beta blocker.

Keywords: hypertension, sympathoadrenal and renin angiotensin aldosterone system, beta-1 selectivity

Kdzel hat évtizede annak, hogy az orvosok és a betegek
— Sir James Black angol kutaté munkassaganak ered-
ményeképpen — megismerhették az elsd béta-blokkolét,
a propranololt. Az azéta eltelt évtizedek alatt szamos,
béta-blokkol6 tulajdonséggal rendelkezd vegylletet
allitottak eld. A vizsgalatok igazolték, hogy ezek a ké-

szitmények eredményesen alkalmazhatok a szivelégte-
lenség, az iszkémias szivbetegség, a miokardialis infar-
ktus, a posztinfarktusos allapot, ritmuszavarok, illetve
a migrén kezelésében. Mindezek mellett hosszu éve-
ken keresztul a béta-blokkolék adasanak egyik leg-
gyakoribb javallata a hiperténia volt. 1984-ben a Joint
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1. TABLAZAT. A béta-blokkoldk osztalyozésa generéciok
szerint

1. generacios
béta-blokkolok

2. generéciots
béta-blokkolok

3. generacios
béta-blokkolék

* propranolol * practolol * labetalol
* pindolol * metoprolol * bucindolol
* bopindolol * bisoprolol « carvedilol
* bupranolol * betaxolol * nebivolol
= oxprenolol « atenolol « carteolol
« sotalol + esmolol « dilevalol
« timolol + xamoterol

= carteolol + acebutolol

* metipranolol * bevantolol

« alprenolol « celiprolol

* mepindolol * epanolol

* kloranolol « talinolol

* nadolol

* penbutolol

- tertalolol

Az 1. generacios béta-blokkolok a nem béta-1-szelektivek. A 2. generacios
béta-blokkoldk a béta-1-szelektivek. A 3. generacids béta-blokkolok a béta-
receptorok blokkolasa mellett vazodilatator képességgel is rendelkeznek

National Committee (JNC) a tiazid diuretikumok mellett
a béta-blokkoldkat javasolta az elséként véalaszthato/
valasztando antihipertenziv készitménynek (1). Csak a
2003-ban kiadott JNC 7-ben helyezték a diuretikumo-
kat a béta-blokkoldk elé (2). A 90-es évek masodik fe-
Iében ugyanis megjelentek az elsd olyan kdzlemények,
amelyek megkérdéjelezték a béta-blokkoloknak, mint
antihipertenziv szereknek a terapias eredményességét.
Neves szakérték vizsgalatai szerint ugyanis, bar a bé-
ta-blokkoldk csdkkentik a vérnyomast, de nem gatoljak
meg a koronariabetegség kialakulasat, nem csdkken-
tik a kardiovaszkularis és dsszmortalitast (3, 4). Ennek
szellemében sziletett 2006-ban az Egyesiilt Kiralysag
Nemzeti Egészségugyi Intézetének (NICE) az allasfog-
lalasa is, miszerint a béta-blokkoldk hiperténia kezelé-
sére csak, mint a 4. vonalbeli szerek javasolhatdk (5).

Mindezek mellett a tovabbi kutatasok, retrospektiv ana-
lizisek sok vonatkozasban a fentieknek ellentmondo
kdvetkeztetésekre jutottak, és azt bizonyitottak, hogy a
béta-blokkoloknak igen is helylk van az antihipertenziv
gyogyszerek kodzott. Ravilagitottak arra, hogy a meta-
analizisek soran utdlagosan kiértékelt tanulmanyokban
tébbnyire atenolol, elvétve propranolol volt a vizsgalt
béta-blokkold. Alig volt béta-blokkoléra épulé monote-
rapia. Nagyon heterogén volt és tdbbnyire idésekbdl allt
a vizsgalt populacio. A legtdbb tanulmanyban a megle-
het6sen révid hatasu atenololt napi egyszer, 50 mg-os
doézisban alkalmaztak. Tovabba idékdézben az is kide-
rilt, hogy az atenolol egyéb antihipertenziv szerekkel
(igy pl. a 3. generacios béta-blokkolokkal) ellentétben
kevéssé csokkenti a centralis vérnyomast és a pulzus-
nyomast. Ugyanakkor szamos nemkivanatos/mellék-
hatésa van (fokozza az inzulinrezisztenciat, elésegiti a
diabétesz kialakulasat, kedvezdtlen iranyu valtozasokat
okoz a lipidhaztartasban, testsulynével$ hatasu) (6).

Ezek utan felmerllhet a kérdés, hogy a béta-blokkolok,

mint antihipertenziv szerek terapias eredményességét
megitélhetjik-e az eddig elvégzett un. ,Hipertonia ta-
nulmanyok” eredményei alapjan. Hiszen a béta-blok-
kolok szdma meglehetésen nagy, és ezek a szerek a
receptor-blokkol6 tulajdonsaguk mellett szamos egyéb
képességgel is rendelkeznek. Talan nincs még egy
olyan gyégyszercsalad, amelynek reprezentansai, tobb
vonatkozasban is ilyen markansan kilénbdznének egy-
mastol. Eltéré mértékben kétédnek a béta-1- és/vagy
béta-2- és/vagy béta-3-receptorokhoz, azaz eltér§ a
szelektivitasuk. Kulénbéz6 mértéki a béta-1- és bé-
ta-2-receptorokra kifejtett intrinszik szimpatomimetikus
(ISA), illetve inverz agonista aktivitdsuk. Vannak olyan
béta-blokkolok, amelyek az alfa-receptorokat is blok-
koljak (carvedilol, labetalol). Emellett a béta-blokkolok
kilénbéznek hataserésségikben, hatastartamukban,
antioxidans, antiproliferativ, antiapoptotikus, antiaritmi-
as, illetve vazodilatator képességukben. Vannak kézot-
tik zsirban és vannak vizben oldodok. Az 1. tablazat a
béta-blokkoldkat generaciok szerint osztélyozza.
Mindezt tudva, talan kijelenthetd: a béta-blokkoldk te-
rapias eredményességét altalanossagban megkérds-
jelezd dolgozatokat/értekezéseket évatosan, fenntar-
tassal kell fogadni. Ezt alatamasztani latszik a legujabb
eurdpai és a Magyar Hypertonia Tarsasag altal kiadott
szakmai iranyelvekben olvashaté kdvetkezd megalla-
pitas: ,A vérnyomascsdkkentd hatékonysagban és a
mortalitds csOkkentésében nincs Iényeges klldnbség
az egyes antihipertenziv gydgyszercsoportok kozott.
A hiperténids betegek kezelésének elkezdésére és a
terdpia fenntartdséra 6t f6 gyogyszercsoport javasolt:
az ACE-gatlék, az ARB-k, a kalciumantagonisték, a
diuretikus hatasu szerek és a béta-blokkolok.” Ugyan-
akkor a javasolt terdpids séma 0Osszeadllitdsaban a re-
nin—angiotenzin—aldoszteron-rendszer (RAAS) gatldi,
a kalciumantagonistak és a diuretikumok mar elényt
élveznek. Kihangsulyozva, hogy hipertdnids betegnek
béta-blokkolot csak egyéb, a béta-blokkolé alkalma-
z4sat egyébként is szikségessé tevd korfolyamatok —
szivelégtelenség, miokardialis infarktus utani allapot,
stabil koronariabetegség, pitvarfibrillacié — fennallasa
esetén adjunk (7, 8).

Béta-blokkolok hatasmechanizmusa és
annak terapias konzekvenciai

Elészor is fontos azt leszdgezni, hogy a bétarecep-
tor-blokkolék kompetitiv antagonistak. Az endogén
katecholaminok béta-receptorokon keresztul kifejtett
hatasait gatoljak. Ebbdl kévetkezik, hogy amennyiben
alacsony a szimpatikus tonus a béta-blokkoldk hata-
sa is gyenge. Ugyanakkor jelentés katecholaminaemia
esetén intenziv lesz a béta-blokkol6é hatas. Egy masik
— talan kevésbé ismert — tény, hogy a béta-receptorok
érzékenységét is erésen befolyasolja a genetikai poli-
morfizmus. Vannak szenzitiv és kevésbé ingerelhetd
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béta-receptorok. A nagyon szenzitiv béta-receptorokat
a béta-blokkold erésen gatolja, mig ennek az ellenke-
z6je is megfigyelhetd. Ez a klinikkumban azt jelenti, hogy
vannak olyan betegek, akiknél a béta-blokkolok feltli-
nden jol hatnak, és vannak olyanok, akiknél csak cse-
kély hatast lathatunk (9).

Hasonloképpen jelentés mértékben befolyasolhatja a
béta-blokkoldk klinikai hatasat, hogy az adott vegyu-
let viz- vagy zsiroldékony (hidrofil vagy lipofil). A lipofil
béta-blokkoldk (metoprolol, carvedilol, labetalol stb.)
elsésorban a majban, a citokrom P450 2D6-enzimen
keresztil metabolizadlédnak. Az pedig genetikusan
meghatarozott, hogy a majon keresztili gyogyszer-me-
tabolizmus lassu, kdzepesen gyors, gyors vagy extrém
gyors. Ez azt jelenti, hogy egy adott béta-blokkold le-
bontédsa soran 10-szeres kuldonbség is kialakulhat. A
lassan metabolizaléknak — a populacié kb. 7%-a — a
szervezetében nincs a metabolizmusban meghatarozé
szerepet jatszé enzimet transzlalo aktiv gén, s ez azt je-
lenti, hogy a lassu gyoégyszerlebontas miatt magas lesz
a gyogyszerszint, ami adott esetben varatlan hataso-
kat/mellékhatasokat eredményezhet. Az extrém-gyors
gyogyszerlebonték (a populacié kb. 3%-a), és a gyor-
san lebontdk (a populacio kb. 53%-a) a béta-blokkolok
szérumszintjét gyorsan csodkkentik. Ez tehat azt jelenti,
hogy a zsiroldékony béta-blokkoldk a gyorsan metaboli-
zaloknal ineffektivnek tlinhetnek. Nem azért, mert ezek
hatastalan gydgyszerek, hanem azért, mert gyorsan
eltinnek a keringésbdl. Tovabb bonyolitja a helyzetet,
és teszi a gyogyszerhatast még kiszamithatatlanabba,
hogy egy nem-szelektiv béta- és alfa-blokkol6 tulaj-
donséaggal rendelkezd vegyulet hepatikus metaboliza-
cidja soran nem egyenlé mértékben és nem egyenld
gyorsasaggal vesziti el a kilénb6z6 receptorokat gatlo
képességét (10, 11). A nebivolol kilénbézik a tébbi zsi-
roldékony béta-blokkol6tdl abban, hogy antihipertenziv
hatdsa a lassu és a gyors metabolizalok esetében is
hasonld, amely fuggetlen az elért szérumszinttél. En-
nek az a magyarazata, hogy a nebivolol metabolitjai is
kifejtik antihipertenziv hatasukat (12).

A vizoldékony béta-blokkolék (betaxolol, atenolol, so-
talol, nadolol) értelemszerlien kevésbé vannak kitéve
a first pass hepaticus” metabolizaciénak. A veséken
keresztul drllnek. Mig a zsiroldékony béta-blokkolok
a gyomor-bélrendszerbdl kivaléan felszivodnak, addig
a vizoldékonyak kevésbé. (Kuldndsen érvényes ez az
atenololra és a nadololra.) Az atenolol a vizoldékony
béta-blokkolok kozott a legrévidebb, mig a markansan
frekvenciacsdkkentd betaxolol a leghosszabb hatasu.
Ez utébbi egyik elénye, hogy kicsi az esélye a gyogy-
szerbevétel esetleges elmulasztdsakor fellépbé bé-
ta-blokkolo hidnynak.

A bétareceptor-rendszer gatlasa, s annak kévetkezmé-
nyei jelentés mértékben fliggenek a béta-1-szelektivi-
tds mértékétél. Vannak a nem-szelektiven géatlok (1.
generacios szerek) és vannak olyanok, amelyek tébbé
vagy kevésbé csak a béta-1-receptorokat blokkoljak

(2. generacibés szerek). A béta-1-szelektivitas tekinte-
tében a forgalomban 1évé béta-blokkoldk kozétt jelen-
tés kulénbségek fedezhetbk fel. A szelektivitds mérté-
két tekintve néhany gyakrabban hasznalt béta-blokkold
esetében a sorrend: nebivolol > bisoprolol > betaxolol
> metoprolol > atenolol > carvedilol. (Erdemes megje-
gyezni, hogy a kulénbdzd munkacsoportok vizsgala-
tai alapjan megadott, a szelektivitas mértékét kifejezd
béta-2/béta-1 un. szelektivitasi index meglehetésen
jelentés szoérast mutat.) Miutan béta-receptorok nem-
csak a kardiovaszkularis rendszerben vannak, hanem
szdmos egyéb szervben is, igy érthetd, hogy markan-
san eltérd dsszhatast eredményez egy nem szelektiven
gatlo béta-blokkolo 6sszehasonlitva egy, jelentés mér-
tékben csak a béta-1-receptorokat gatlé készitménnyel
szemben.

A béta-1-, illetve béta-2-receptorok szervezeten beldli
megoszlasa, illetve ezeknek a receptoroknak a kulon-
b6z8 mértéki blokkolasa olyan, fiziolégiasan fontos pa-
ramétereket befolyasol eltéréen, mint pl. a nyugalmi és
terheléses szivfrekvencia, a perctérfogat, a periférias
vaszkularis ellenallas, a pulzushulldm terjedési sebes-
sége, a bronchusok/bronchiolusok tdgassaga, a léguti
ellenallds, illetve a szénhidrat- és lipidhaztartast jellem-
z6 metabolikus paraméterek. Mindezeknek a gyakorlat-
ban ériasi jelentésége van. Példaul mindazon hatasok,
amelyek katecholaminok felszabadulasat idézik eld
(stressz szituacidk, hypoglykaemia, egy cigaretta elszi-
vasa stb.) egy nem-szelektiven hat6 béta-blokkolé sze-
dése mellett jelentds vérnyomas-emelkedést okoznak
(1. Az ilyenkor felszabadul6é katecholaminok ugyanis
a béta-receptorokhoz nem tudvan kétédni, déntéen az
alfa-receptorokat izgatva, erdés vazokonstrikciét és ez
altal jelentés vérnyomas-emelkedést idéznek elé (13).
A béta-1-szelektivitas, illetve annak mértéke a vérnyo-
mascsOkkentd hatas erdésségét is befolyasolja. A ke-
vésseé szelektiv atenolol pl. jobban csoékkenti a vérnyo-
mast, mint a nem-szelektiv propranolol, ugyanakkor a
jelent8s szelektivitassal bird bisoprolol az atenololnal
is hatékonyabb. A béta-1-szelektivitdas mértéke ugyanis
meghataroz6 a vazodilataciét eredményezd béta-2-re-
ceptorok ingerelhetéségét illetéen. A béta-1-szelektivi-
tas mellett a vaszkularis rezisztenciat cs6kkent6 hatasu
lehet még a kifejezett béta-2-receptor ISA-tulajdonsag
(pl. pindolol), illetve az alfareceptor-blokkolas (pl. car-
vedilol) (14).

A béta-1-szelektivitds mértékének — jol ismerten —
egyéb vonatkozasokban is jelentés szerepe lehet. A
léguti ellendllas és az alveolaris permeabilitds ugyanis
béta-2-receptor kontroll alatt all. A nem-szelektiv bé-
ta-blokkoldk (propranolol, carvedilol) és a mérsékelten
szelektiv atenolol és metoprolol néveli a Iéguti ellenal-
last, bronchokonstrikciét okozva. Ennek kdvetkeztében
fokozodik a 1éguti ellenallds és akadalyba Utkdzik az al-
veolaris térben keletkezd kéros mennyiségUl, pangasos
vagy gyulladédsos folyadékgyulem Kilritése (pl. asthma
cardiale esetén). Ez a kellemetlen mellékhatas nem je-
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lentkezik az alacsony d6zisban adagolt, markansan bé-
ta-1-szelektiv bisoprolol alkalmazésakor (15).

A szintén jol ismert, kedvezbtlen metabolikus véltoza-
sok (szénhidrat, lipid) kialakitasaban is szerepe van a
béta-2-receptor rendszer blokkolasanak. J6l dokumen-
taltak ezek pl. propranolol, atenolol, metoprolol adasa-
kor. Mindez elkerlilheté a béta-1-szelektiv bisoprolol,
tovabbd ISA-pozitiv szer (pindolol, nebivolol) vagy al-
fa-blokkolé (carvedilol) alkalmazéséaval (16).

A hiperténia patofiziolégiaja (réviden) és
az abbél levonhaté kévetkeztetések

Az izolalt szisztolés hipertonia elsésorban az idésebb
betegpopulaciora jellemzé. Patomechanizmusaban
meghataroz6 az ateroszklerézis, s az ezzel jaré csok-
kent vaszkularis compliance. A fiatal/k6zépkoru és/
vagy az obes hipertdniasok kérében megfigyelhet6,
emelkedett diasztolés értékkel jellemezhetd hipertonia
kialakitasaban a kérosan magas periférias vaszkula-
ris rezisztencidnak meghataroz6 szerepe van (17). Az
abdominadlis obezitds a hipertonia mellett gyakran jar
egyutt emelkedett pulzusfrekvenciaval és kb. 20%-kal
nagyobb perctérfogattal. Mindez pedig visszavezetheté
az emelkedett szimpatikus idegrendszeri (illetve RAAS)
aktivitasra. Erre az allapotra jellemz6 az inzulinrezisz-
tencia/hyperinsulinaemia, az emelkedett leptinszint,
valamint a kilénb6z6 vazoaktiv/vazotoxikus citokinek
(TNF-alfa, IL-6 stb.) szérumszintjének emelkedettsége.
Emellett ilyenkor magasabb a vérben és a szdvetek-
ben a noradrenalin és az angiotenzin ll-szint. Ezeknek
a faktoroknak a fokozott aktivitdsa pedig jol ismert me-
chanizmusokon keresztil a kardiovaszkularis rendszer
sulyos megbetegedéseihez vezet (18, 19).

Csupan egy olyan tanulmany (UKPDS) ismert, amely-
ben ACE-gatlé (captopril) és béta-blokkol6 (atenolol)
hatasait vizsgaltak fiatal/kbzépkoru diasztolés hiperto-
niaban szenvedd, elhizott, 2-es tipusu diabéteszes be-
tegpopulaciéban. Antihipertenziv szerként a betegek
egyik csoportja captoprilt, a masik atenololt kapott. Az
intenziv vérnyomascsodkkentés eredményeképpen a
vizsgalat kézel 10 éve alatt az elsédleges végpontok te-
kintetében szignifikdns javulast dokumentélhattak ugy,
hogy a béta-blokkolé terapia eredményesebbnek bizo-
nyult. A stroke 50%-kal, a periférias artérias obliterativ
verb6érbetegség 60%-kal, a mikrovaszkularis szévéd-
mények 45%-kal, a szivelégtelenség kialakuldsa 65%-
kal csokkent. A kiterjesztett, 20 éves kdvetési periddu-
sa alatt pedig az atenolollal kezeltek csoportjaban az
Osszhalalozas 23%-kal lett kisebb (20).

A kUlénbdz8 antihipertenziv hatassal bird gyégyszercsa-
ladok terapias eredményességét az életkor is befolya-
solja. 1d8s hipertonias betegpopulacié kezelése soran,
amennyiben kardiovaszkularis végpontokat nézlnk,
a béta-blokkolok — 0©sszehasonlitva a diuretikumok-
kal, RAAS-gétldkkal és Ca-antagonistakkal — kevésbé

eredményesek. Ennek tdbb oka is lehet. Tobbek kdzott
idéskorban az un. low renin hipertdnia gyakori. A bé-
ta-1-receptorok szenzitivitasa is kimutathatéan csokken
(21). Kimutattak, hogy mig idés hipertdnias betegek bal-
addig a fiatal, diasztolés hipertonigjuk miatt kezelésre
szorul6 betegek esetében a balkamra-hipertrofia csok-
kentése tekintetében a béta-blokkoldk legalabb annyira
eredményesek, mint pl. az ACE-gatlék (22). A kéros bal-
kamra-hipertréfia bizonyos mértékig ugyanis lehet re-
verzibilis. Az pedig er6sen val6szini, hogy a hipertrofia
kialakitasaban nemcsak a magas vérnyomas, hanem a
béta-1-receptor stimulacio kdvetkeztében megemelke-
dett noradrenalinszint is jelentds szerepet jatszik (23).
Amennyiben tehat elfogadjuk — és el kell fogadnunk,
hiszen rengeteg adat tamasztja ala — hogy a fokozott
szimpatoadrenalis és RAAS-aktivitas komoly sziv és
érrendszert karosité tényez6, akkor logikusnak tinik,
hogy az ezek aktivitasat csdkkentd gyogyszerek bizo-
nyos helyzetekben el6térbe helyezheték. Ennek a két,
meghatarozo jelentdséggel biré szabalyozé mechaniz-
musnak a fokozott aktivitdsa pedig nemritkan kimutat-
haté. Példaul (az egykoron) metabolikus szindromanak
nevezett klinikai tinetegyuttes fenndllasa esetén. Jol
ismert a hiperkinetikus keringés és/vagy a szimpati-
kotonia fogalma, s az ezzel 6sszefiiggésben gyakran
megfigyelhetd hipertonia (24). Az d4n. neurogén kompo-
nensek vérnyomds-szabalyozasaban betdltott szerepe
tehat nemritkan meghatérozé. Mindezek mellett konk-
rét szervi betegségek (pl. stroke utani allapot, vese- és
szivelégtelenség stb.) is jelentés szimpatoadrenalis és
RAAS-aktivitast néveld tényezdk (25).

A stressz, az anxietas és hasonlé pszichés megterhelést
fokozé tényez6k mellett szamos egyéb exogén faktor is
katecholamin és angiotenzin ll-szint ndvelé. Kevésseé is-
mert, de példaul egy szal cigaretta elszivasa az adre-
nalinszintet 30-40 percen keresztil 3-szorosara noveli.
Részben ez is magyarazhatja azt, hogy — dsszehason-
litva a dohanyos populaciéval — fiatal hipertonias bete-
gek korében a béta-blokkold terapia a nemdohanyzok
kérében 33-49%-kal csékkenti a miokardialis infarktus
gyakorisagat. Ahogy azt mar a korabbiakban is emli-
tettik nem-szelektiv béta-blokkol6 adasakor a dohany-
zas hatasara a vérnyomas 30 Hgmme-rel is emelkedhet.
Mérsékelten szelektiv béta-blokkolé adasakor a vérnyo-
mas-emelkedés 9-10 Hgmm. A jelent8s szelektivitast
felmutatd bisoprolol adasakor pedig nincs érdemi vér-
nyomas-emelkedés. A vérnyomas emelkedésének ez a
mértéke elsésorban a napi 20 cigarettat elszivokra érvé-
nyes. Akik még ennél is tdbbet dohanyoznak, még ma-
gasabb vérnyomas-emelkedésre szamithatnak (26).

Kovetkeztetések

Fentieket 6sszefoglalva elmondhatd, hogy szamos fi-
ziologiasnak és patofiziologiasnak nevezhetd helyzet-
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ben talalkozhatunk a szimpatoadrenalis rendszer és a
RAAS tartos és fokozott aktivitasaval. Jol ismert az is,
hogy nagyon szoros az dsszefliggés ezeknek a rend-
szereknek a tulzott aktivitdsa és a hipertonia kialaku-
lasa kozott. A kardiovaszkularis rendszert karosité ha-
tésaik pedig jél dokumentaltak. Miutan a szervkarositéd
hatdsok jelentds része a béta-1-receptor rendszeren
keresztil kdvetkezik be, igy logikusnak tlnik ezekben
a patofiziolégiai helyzetekben a jelentds béta-1-szelek-
tivitassal biréd készitmények adasa. A nem vagy csak
kevéssé szelektiv béta-blokkolok alkalmazasa adott
esetben nem vart kdvetkezményekkel jarhat. (Pl. ka-
techolaminaemiat kivaltd hatasok a béta-1- és bé-
ta-2-receptorok blokkolasa miatt alfa-receptor izgalmat
eredményezve vérnyomas-emelkedést okozhatnak.)
Amennyiben ezekbdl a tényekbdl indulunk ki, elmond-
hatjuk, hogy a mindennapokban szamos olyan korfo-
lyamattal talalkozhatunk, amikor a szimpatoadrena-
lis rendszer és a RAAS gatlasa patomechanizmusuk
alapjan béta-blokkolassal befolydsolhato. A nem kivant
mellékhatasok elkerllése, és a kivant hatasok elérése
érdekében pedig a jelentés béta-1-szelektivitassal bird
vagy az alfa- és béta-receptorok gatldsara alkalmas ké-
szitmény javasolhaté.
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