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1. Bevezetés

A vaszkularis endothel autocrin és paracrin szabalyozas révén befolyasolja a vazoténust, a
véralvadast, az érfalban zajlo gyulladasos és trofikus folyamatokat. Az endothel sejtek
fontos szerepet jatszanak az érfal fiziologias funkcidjanak fenntartasaban, azonban a
dohanyzas, kor, hypertonia, hypercholesterinaemia, diabetes és elhizas, homocysteinaemia,
emelkedett C-reaktiv protein, kronikus szisztémas gyulladas hatasara az endothelium
elveszti normalis regulativ funkciojat. Az endothel diszfunkcidé szamos kardiovaszkularis
korkép, mint a stabil és instabil angina pectoris, akut miokardialis infarktus, coronaria X-
szindroma, klaudikacio és stroke kialakulasaban szerepet jatszik, ezért az endothelium
funkcié klinikai vizsgalata kiemelkedden fontos eszkdze a vaszkularis folyamatok
vizsgalatanak. Az endothelium funkcidé megitélésére szamos, elonyokkel és hatranyokkal
bird modszert vezettek be. A leggyakrabban alkalmazott, a beteg szamara kis megterhelést
jelentds, non-invaziv eljaras az a. brachialis endothelium-fiiggé aramlas (flow) -medialta
NO szintézis és szamos endothelium altal termelt vazoaktiv anyag felszabadulasanak
fiiggvénye. A vizsgalat soran az aramlas fokozodasa okozta nyirderd, illetve az endothel
altal termelt NO hatasara az a. brachialis dilatdl. A vizsgalat végpontja a 4,5 perces
leszoritast kovetd, reaktiv hyperaemia alatt 1étrejovo flow-medialta abszolut atlag, vagy
szazalékos ératméréndvekedés (FMD) meghatarozasa.

Az FMD mérése non-invaziv, ismételheté modszer, ezért a modszer klinikai hasznanak
megitélése intenziv kutatdsok targya. Az eddigi adatok alapjan feltételezhetd, hogy az
endothelium funkcié mérése a genetikai hajlam és a riziké allapot integralt indexeként
szolgalhat, az endothelium diszfunkci6é pedig a kardiovaszkularis betegségek preklinikai
markereként értékelhetd, amely a kardiovaszkularis események fiiggetlen prediktora.
Klinikai vizsgalatok alapjan igazolhato, hogy a rizikd faktorok modositasa, illetve az
endothel diszfunkcié korélettani alapjaira iranyuld kezelés hatasara javul az artéria

vizsgalata a gyodgyszeres kezelés hatasanak megitélésére is alkalmazhato.



1I.

Célkitiizések

vaszkularis ultrahang altal torténdé mérése hasznos eszkdze gyogyszeres kezelés hatasanak
megitélésére klinikai koriilmények kozott is. Ezért célul tiiztiik ki:

reaktivitisinak  0szzehasonlitasit  esszencidlis hypertonias betegekben és
normoténiasokban

Célunk annak meghatarozasa volt, egyenértékiinek tekintheté-e a két vizsgalati modszer az
endothel diszfunkci6 detektalasaban.

I1.2. Simvastatin terhelésre jelentkez6é ST-depresszidra és endothel funkciéra kifejtett
hatasanak vizsgalatat coronaria-X szindromas betegekben

Coronaria X szindromaban a szisztémas endothelium diszfunkcid6 EKG-pozitivitassal tarsul
anatomiailag ép koszortierek ellenére. A statinok pleiotrop hatasuk révén javithatjak az
endothel funkciot, ezért célul tiiztiik ki vizsgalatunkban a statin kezelés szisztémas endothel
funkciora és terhelésre jelentkezé ST-depressziora kifejtett hatasanak értékelését.

I1.3. Carvedilol és metoprolol vérnyomascsokkenté és endothel funkciora Kkifejtett
hatasanak osszehasonlitasat hypertonias, 2-es tipusu diabetes mellitusban szenvedd6
betegekben

Vizsgéalatunk ezen részében a 12 hetes al-blokkold tulajdonsidgokkal rendelkezé non-
szelektiv B-adrenoreceptor blokkold carvedilol és szelektiv B1-adrenerg receptor blokkolo
metoprolol vérnyomasra, endothel funkciora, lipid- és szénhidrat-anyagcserére kifejtett
hatasat hasonlitottuk 0Ossze hypertonias 2-es tipusu diabetes mellitusban szenvedd

betegekben.



I11. Betegek és médszerek

IIL.1. Az a. brachialis flow-medialta dilaticiéjanak és az alkar mikrovaszkularis
reaktivitasanak osszehasonlitasa  esszencialis hypertonias betegekben és
normotoniasokban

111.1.1 Vizsgélati betegpopulacid

A vizsgalt populacié 22 esszencialis hypertonias férfibol (atlag életkor 50,5 £ 6,9 év,
szisztolés vérnyomas 141,2 + 12,25 Hgmm, diasztolés 85,8 + 7,02 Hgmm) és 11
normotonids férfibol (atlag életkor 41+ 9 év, szisztolés vérnyomas 116,6 = 10 Hgmm,
diasztolés 68,3 + 5,59 Hgmm) allt. Kizarasi kritérium volt a 60 év feletti életkor,
dohanyzas, diabetes mellitus, >6.5 mmol/l 6sszcholesterin-szint, indokolt tartdés nitrat-
kezelés. A betegek a bevalasztast megel6z6 6 honapban valtozatlan antihypertenziv
kezelésben részesiiltek. A bevalasztast megelézé szlirés alkalmaval csak az endothel
diszfunkciot igazold < 5 % FMD-vel rendelkez6 esszencialis hypertonias betegeket vontuk
be.

111.1.2 Laser Doppler flowmetry.

A boér mikrocurkulacidjanak vizsgalatara Laser Doppler (Periflux 5001, 780
mmhullamhossz) késziiléket €és Perilont mikrofarmakologiai rendszert (Perimed AB,
Jarfdlla, Sweden) alkalmaztunk. A bal alkaron 60 masodpercnyi alaparamlas rogzitését 2
dozis acetil-kolin és 2 dozis nitroprusszid-natrium iontoforézise kdvette. A posztokkliziv
reaktiv hyperaemia teszt soran 3 percig tartd artérias okkliziot hozunk létre a vizsgalt
végtagon szupraszisztolés nyomassal, mandzsetta segitségével. A felengedés utan az alkar
bérének hyperaemiajat detektaltuk standard laser Doppler fejjel. A doppler jeleket
folyamatosan rogzitettiik.

111.1.3. Az endothel funkci6 vizsgalata: az a. brachidlis flow-mediélta dilatacidja

Az endothel funkciot Celermajer modszere, a nemzetkdzi és a magyarorszagi konszenzus
szerint az artéria brachidlis aramlas fokozasaval kivaltott ératméré valtozasa alapjan
hatdroztuk meg. A vizsgalat elott a betegek 10 percet fekve pihentek a 20-25°C
homérsékletd vizsgaldhelyiségben. A vizsgalatokat minimum 10 o6raval az utolso étkezést
kovetden végeztilk. Hewlett Packard SONOS 2000 ultrahangkésziilékhez csatlakoztatott
7,5 MHz transducert alkalmaztunk, a méréseket S-VHS videokazettan rogzitettik. Az

artéria brachialis atmérgjét 2D-modban longitudinalis metszetben, a dominans jobb vagy



bal felkaron, egy anatomiai markertél,Spéldéul bifurcatiotol fix tavolsagra, 2-15
cm-rel a konyokhajlat felett vizsgaltuk. Az anterior “m”-vonal és a posterior “m”-vonal
kozotti tavolsagot végdiastoléban, EKG-kapuzassal mértiik. A felvételeket nyugalomban, a
reaktiv hyperaemia alatt, ismét nyugalomban, végiil sublingualis nitrat alkalmazasat
kovetden készitettiikk. Az alapmérések utan a vérnyomasmérd mandzsettajat a konyokhajlat
ala helyeztiik, a mandzsettat 270 Hgmm fo61¢é fujtuk, s az alkart 4,5 percre leszoritottuk. A
felengedést kovetd 45 és 60 s intervallumban ismét megmértiikk az ératmérot. Az ér eredeti
allapotaba valo visszatéréséhez sziikséges 10 percnyi nyugalmi allapot utan sublingualisan
400 pg glyceryl trinitratot adtunk, majd a nitrat alkalmazéasat kdvetoen 3 perccel végeztiik
az utolsd méréseket a nitrat medialta vazodilatacio (NMD) alatt. A maximalis FMD-t és
NMD-t 3 ératmérébdl atlagoltuk, az alap ératméréhdz viszonyitott maximalis értagulatot
%-ban fejeztiik ki.

IIL.2. Simvastatin hatasanak vizsgalata coronaria-X szindromas betegek terhelésre
jelentkez6 ST-depressziéjara és endothel funkciéjara

111.2.1. Vizsgalati betegpopulécio

40 enyhe hypercholesterinaemias coronaria-X szindromas beteg keriilt bevonasra. A
coronaria-X szindroma diagnozisanak felallitasa a kovetkez6 kritériumok alapjan tortént:
tipusos angina, terheléses EKG soran jelentkez6 > 1 mm tranziens ST szegmens depresszio,
myocardialis perfuzios scintigraphia soran észlelhetd tranziens (reverzibilis) perfuzios
defektus, coronarographiaval igazolt ép coronariak, szisztémas hypertonia és bal kamra
hypertrophia hidnya. A thallium scintigraphiara és coronarographiara a bevonds el6tt egy
éven beliil keriilt sor. A reverzibilis perfizios defektust mutaté myocardialis perfizids
scintigramot értékeltiikk pozitivként. Az angiogramot akkor tekintettilk normalisnak, ha
vizualisan sem volt észlelhetd fali egyenetlenség. Bevonasra azon betegek keriiltek, akik az
alabbi feltételeknek megfeleltek: normal coronaria angiogram; pozitiv terheléses EKG;
pozitiv myocardialis perfuzids scintigram; normal regionalis és globalis nyugalmi bal
kamra funkcié; enyhén emelkedett szérum Ossz-cholesterin szint (>5.2 mmol/l). Kizarasi
kritérium volt a korabbi myocardialis infarctus, szivbillentyl betegség, beleértve a mitralis
prolapsust, congestiv szivelégtelenség, cardiomyopathia, sinus csomé diszfunkcidé vagy
vezetési zavar (bal Tawara-szarblock is), diabetes mellitus, vese-€s majelégtelenség,

dohanyzas. A betegek az American Heart Association altal javasolt II. fokozati diétat
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tartottak, illetve B- blokkolobol és/vagy calcium-antagonistabél alldé  antianginas
kezelést és aspirint kaptak, nem részesiilhettek tartos hatasu nitrat, NO-donor, trimetazidine
¢és angiotensin-konvertalé enzym inhibitor kezelésben, csak sublingualis nitratkészitményt
alkalmazhattak angina jelentkezése esetén. A bevonaskor alkalmazott gyogyszerelés
valtozatlan maradt a vizsgélat idétartama alatt. A postmenopausas nébetegek nem kaptak

hormonp6tl6 kezelést

111.2.2. Vizsgalati terv

Bevonaskor a szérum laboratoriumi elemzését és modositott Bruce-protokoll szerint
majd a betegek randomizatiot kdvetéen 12 héten keresztil placebot vagy 20 mg
simvastatint kaptak.

111.2.3. Laboratériumi mérések

Meghataroztuk a szérumosszkoleszterin-, HDL-koleszterin-, illetve szérumtriglicerid-
szinteket. Az LDL-szintet a Friedewald-képlet alapjan szamitottuk.

111.2.4. Az endothel funkci6 vizsgalata: az a. brachialis flow-medialta dilatacioja

Az endothel funkciot a I11.1.3. fejezetben leirt modszer szerint vizsgaltuk.

111.2.5. Terheléses EKG

A betegeken treadamill-ergometriat végeztiink modositott Bruce-protokoll szerint
(Cardiovit AT-104 treadmill, Schiller). A vérnyomast, szivfrekvenciat és a 12-elvezetéses
EKG-t nyugalomban, a terhelés alatt 1-percenként, a terhelés csticsan, majd a visszatérési
iddszakban, legalabb 5 percig rogzitettiik. Ezenkiviil az EKG-t és az ST-szakasz valtozasait
folyamatosan szamitégép-programmal monitoroztuk és értékeltiik. A terheléses EKG
vizsgalat végpontja a kor-specifikus célfrekvencia elérése vagy a terhelés azonnali
megszakitasat sziikségessé tévo tiinetek megjelenése volt. A terheléses EKG-t > 0,1 mV
vagy >Ilmm (0,08 s-mal a J pont utan) descendaldé vagy horizontalis ST-depresszio
jelentkezése esetén tekintettiik pozitivnak. A terhelési idot (percekben) is elemeztiik,
kiilonos tekintettel a terhelés kezdetétol szamitott >1mm ST-depresszido megjelenési idejére

(ischaemia-mentes ido).
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IIL3. Carvedilol és metoprolol vérnyomascsokkentd és endothel
funkciora kifejtett hatdsianak osszehasonlitisa hypertonids, 2-es tipusi diabetes
mellitusban szenvedd betegeken.

111.3.1. Vizsgélati betegpopulacio

A vizsgalat két centrumaban 36 nem-inzulin dependens diabeteses, enyhe vagy kdzépsulyos
hypertonidban ( szisztolés vérnyomas 130-180 Hgmm, diasztolés vérnyomas 85-110
Hgmm ismételt mérések soran) szenvedd beteget vontunk be a kovetkezd bevalasztasi
kritériumok alapjan: egyensulyban 1év6 szénhidrat haztartast eredményezd diéta vagy fél
éve valtozatlan per os antidiabetikus kezelés (hemoglobin Alc < 7%), fél éve véltozatlan
antihypertenziv kezelés (enalapril, ca-antagonista, centralis és periférids vazodilatator,
diuretikum), 6ssz-koleszterin<6.5 mmol/l, LDL-koleszterin<3.4 mmol/l, triglycerid<2.3
mmol/l, illetve az artéria brachialis vaszkularis ultrahanggal mért, endothel diszfunkciot
igazold, koros endothel-fiiggd flow-medidlta dilatacidja (FMD:<5%). Kizarasi kritérium
volt a korabban lezajlott myocardialis infarktus és instabil angina, stroke, stabil angina,
angiographidval igazolt koszoruérbetegség, szekunder hypertonia, az igazolt periférias
érbetegség, a vese-és majelégtelenség (normalérték kétszeresét meghaladd transzaminaz
értékek), B-blokkold kezelés bevezetésének kontraindikacioja, az indokolt nitrat és
lipidcsokkenté kezelés, ismert nitrat intolerancia, dohanyzas, fogamzoképes kor
anticoncipienst nem szedd nékben.

111.3.2. Vizsgalati terv

A prospektiv, nyilt, randomizalt, tobbkozponta vizsgalatba azon betegek keriiltek
bevonasra, akik a randomizalas el6tt egy héttel végzett szlird (W-1) vizit és a bevonasi
(WO0) vizit alkalmaval egyarant megfeleltek a fenti bevalasztasi és kizarasi kritériumok
alapjan. A betegek a bevonaskor (WO0) véletlenszerlien randomizaltan két csoportba
keriiltek, vagy 2x12,5 mg carvedilolt (n=19) , vagy 50 mg metoprolol szukcinatot (n=17)
kaptak, az addig alkalmazott terapia mellé, vérnyomascsokkent6 indikacioval. Bevonaskor
(WO0) és a 12 hetes kezelést kovetden (W12) a vérmintak laboratoriumi elemzését végeztiik,
illetve az artéria brachialis flow-medialta dilatacidja alapjan értékeltiik az endothel
funkciot. A betegeket a 12 hetes kezelés soran 4 hetente ellendriztiik, amikor az anemnesis,
a rutin fizikalis vizsgalat vérnyomas, EKG mellett a mellékhatasok jelentkezését, kisérd

betegségek allapotat ellendriztiik, illetve minden viziten rogzitettink. Ha a betegek nem
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érték el 130/80 Hgmm cél-vérnyomast, a vizsgalati gyogyszerek dozisat
megduplaztuk. A bevalasztast megel6zden bevezetett egyéb gyogyszerek dozisa a vizsgalat
idGtartama alatt valtozatlan maradt. A menopausaban 1évé nébetegek nem kaptak
hormonkezelést.

111.3.3. Vérnyomas mérése

A szisztolés (Korotkoff I.fazis) és diasztolés (Korotkoff V. fazis) vérnyomast és a pulzust
10 min pihenés utan 1l helyzetben mértiik ugyanazon a karon, kalibralt higganyos

vérnyomasmérdvel, 3 alkalommal, majd a mérési eredményeket atlagoltuk.

111.3.4. Laboratériumi mérések
A HbAlc, szérum glucose, dssz-koleszterin, LDL koleszterin, HDL koleszterin, triglycerid,
majenzimek, kreatinin koncentraciot standard klinikai laboratoriumi modszerrel hataroztuk
meg. A tissue plasminogen activator, plasminogen activator inhibitor-1 és vascular cell
adhesion molecule-1 szinteket enzyme-linked immunosorbent assay-vel (Asserachrom tPA
és Al-1 kittek, és h-sVCAM-1 ELISA kit, Roche Inc, France) mértiik.

111.3.5. Az endothel funkcid vizsgalata: az a. brachidlis flow-medidlta dilatacitja

Az endothel funkciot a I11.1.3. fejezetben leirt modszer szerint vizsgaltuk.

I11.4. Statisztikai elemzés

A mért értékeket atlag + standard deviacioban fejeztiik ki. A randomizaciokor és a vizsgalat
végén kapott eredmények statisztikai analiziséhez kétmintas Student-t probat, a korrelaciok
meghatarozasara Pearson korrelacio szamitast alkalmaztunk. A p < 0,05 értéket tekintettiik

statisztikailag szignifikdnsnak.

IV. Eredmények
reaktivitasanak osszehasonlitasa  esszencialis hypertonias betegekben és
normotoéniasokban
Az endothel diszfunkcio detektalhatdé volt mind az a. barchialis flow-medialta

dopplerrel torténd detektalasaval.



9
1V.1.1. Laser Doppler flowmetry

A posztokkluziv reaktiv hyperaemids vélasz és a két dozis acetil-kolinra adott valasz
szignifikansan alacsonyabb volt (p<0,01; p<0,05) a hypertonias csoportban a normotonias
csoporthoz viszonyitva. A nitroprusszid-natriumra adott valasz azonosnak bizonyult
mindkét csoportban.

IV.1.2. Flow-medialta dilatacio és nitrat-medialta dilatacio

Az FMD szignifikansan alacsonyabb volt esszencialis hypertoniasokban (3,98+2,4% vs. 9,3
+ 4,9%, p<0.001). A nitrat-medialta dilatacié alacsonyabb volt a hypertonias betegekben,
de nem volt szignifikans a kiilonbség (14,46 = 6.59% vs. 18,21 £ 9.7%, p=ns).

Nem volt korrelacio ( p=ns) az FMD és az acethylcholinra adott maximalis valasz (r =
0,28), illetve a nitroprussidra és nitratra adott valasz (r = 0.31) k6zott.

IV.2. Simvastatin hatasianak vizsgilata coronaria-X szindromas betegek terhelésre
jelentkez6 ST-depresszidjara és endothel funkcidjara

12 hetes simvastatin kezelés jotékony hatassal birt mind a lipid paraméterekre, mind az
endothel funkciora.

1V.2.1. Lipidszintek

A cholesterin-szintek nem valtoztak szignifikansan a placebo csoportban. Az
Osszkoleszterin-szint szignifikans 26 %-os csokkenését (5,86 + 0,13 mmol/l vs. 4,63 £+ 0,37
mmol/l, p < 0,0001), valamint az LDL-szint szignifikans 38 %-os csokkenését (4,47 +0,12
mmol/l vs. 3,22 £ 0,37 mmol/l, p <0,0001) észleltilk a 12 hetes simvastatin kezelést
kovetden. Ugyanakkor az HDL-szint szignifikans 7 %-os novekedését tapasztaltuk (0,99 +
0,05 mmol/l vs. 1,05 £ 0,05 mmol/l, p < 0,0001) a simvastatin csoportban. Szignifikdns
korrelacié mutatkozott az Osszkoleszterin és LDL-szint csokkenése kozott (r = 0,99). A
triglycerid szintek nem valtoztak szignifikansan a vizsgalat ideje alatt egyik csoportban sem
( p=ns).

1V.2.2. Az endothel funkcié vizsgalata: az a. brachialis flow-medialta dilataci6ja

Az arteria brachialis flow-medialta dilatacidja nem valtozott szignifikansan a placebo
csoportban (4,07 + 0,12% vs. 4,06 + 0,15%, p = ns), de szignifikdnsan 52%-al nott a
simvastatin kezelést kdvetoen ( 4,01+ 0,91 % vs. 6,12+ 0,79 %, P<0,0001). A nitratra adott

valasz hasonld volt a vizsgalat mindkét stadiumaban mindkét csoportban.
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1V.2.3. Terheléses EKG

A bevalasztasi kritériumoknak megfeleloen a betegek terheléses EKG-ja pozitiv
eredményt volt a randomizaciokor. A vizsgalat végén a placebo csoportban nem volt
szignifikans kiilonbség a terheléses EKG soran a >1 mm-es ST szakasz depresszid
megjelenéséig eltelt idoben, mig a simvastatin csoportban ez az id6intervallum
szignifikansan hosszabb lett (4,45 £ 0,39 min vs. 5,33 £ 0,27 min, P<0.0001). A 12 hét
simvastatin kezelést kovetden 4 beteg esetében a terheléses EKG soran nem alakult ki koros
ST-depresszio és a terhelést a célfrekvencia elérésekor szakitottuk meg.

Az FMD szazalékos javulasa és az ST depresszio kialakulasaig eltelt idd, illetve a szérum
Osszcholesterin-szint és LDL-szint csokkenése kozott nem talaltunk szignifikans
korrelaciot. A szignifikdnsan hosszabb ischaemia-mentes id6 a flow-medialta dilatacio
javulasaval parosult minden esetben.

IV. 3. Carvedilol és metoprolol vérnyomascsokkenté és endothel funkciora Kkifejtett
hatasanak 6sszehasonlitasa

A carvedilol kezelés szignifikdnsan javitotta az endothelium vasomotor funkcidjat
hypertonids, 2-es tipusu diabetes mellitusban szenved$ betegeken, de a metoprolol
szukcinat nem. A két csoport kozott bevonaskor nem volt szignifikans kiilonbség a klinikai
paraméterek tekintetében. A kezelés alatt mindkét vizsgalati csoportban szignifikans modon
csokkent mind a szisztoles, mind a diasztoles vérnyomas, valamint a szivfrekvencia is
(p<0,0001). Ha a betegek nem érték el 130/80 Hgmm cél-vérnyomast, a vizsgalati
gyogyszerek dozisat megduplaztuk. A vizsgalat végén az I csoport betegei atlagosan 35,5
mg/nap carvedilolt, a II csoport betegei atlagosan 67,6 mg metoprolol szukcinatot szedtek.
Az egy hetes kiilonbséggel elvégzett sziird (W -1) és randomizacidés (WO0) viziteknél az
FMD értékek kozott kilonbség nem volt (W-1 2,71+1,12 % vs. WO 2,72+1,11% a
carvedilol csoportban, W-1  3,41£0,97% vs. WO 3,4240,89% a metoprolol csoportban),
mely a modszer reprodukalhatdsagat jelzi a vizsgalt betegcsoportokban.

A 12 hetes carvedilol kezelés szignifikans modon novelte a kezelés kezdetekor koros FMD
értékét (W0 2,72+£1,11% vs. W12 5,50+2,28%, p<0,0001), mig a metoprolol kezelés nem
valtoztatta meg szignifikins modon ezt az endothel funkciot jelzd paramétert (WO

3,4240,89% vs. W12 3,99+1,18%, p=ns).
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Az endotheltdl fliggetlen nitrat indukalta dilataciot (NMD) egyik vizsgalati szer sem
befolyasolta (W0 13,35+4,41 % vs. W12 13,31£3,14%, p=ns a carvedilol csoportban, W0
12,96£3,51% vs. W12 12,15£2,61 %, p=ns a metoprolol csoportban).

A szénhidrat és zsiranyagcserét jellemzd paraméterekre egyik szer sem volt szignifikdns
hatassal a 12 hetes kezelés alatt.

A szdveti plasminogen activator és plasminogen activator inhibitor-1 szintek emelkedettek
voltak randomizaciokor, de nem véltoztak a kezelés hatdsara egyik csoportban sem. A
vascular cell adhesion molecule-1 szint normalis tartomanyban volt a bevonaskor, de nem

valtozott a vizsgalat végére.
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V. Osszefoglalas, az értekezés ij megallapitasai
Az értekezés uj megallapitasai:
ultrahang altali mérésével, mind az alkari mikrocirkulacio laser dopplerrel torténd
detektalasdval kimutathatd, azonban az endothel-fiiggé alkari mikrocirkulacio

detektalasdval nem mutathaté ki minden esetben az a.brachidlis endothel-fiiggé flow-

terheléses EKG soran a > 1 mm ST szegmens depresszid megjelenéséig eltelt ido
novekedése az endothel funkcio javulasat tiikrozi.

3. Hypertonias, 2-es tipust diabetes mellitusban szenvedd betegek 12 hetes carvedilol és
metoprolol szukcinat kezelése soran a carvedilol szignifikdnsan javitotta az endothelium
FMD altal értékelheté vasomotor funkcidjat , mig a metoprolol szukcinat nem, egyik szer
sem befolyasolta az endothel markerek szintjét. Kovetkeztetésképpen, az artéria brachialis
gyakorlatban az endothelium funkcié megitélésére, illetve az endothel diszfunkcié oki

gyogyszeres kezelése hatasanak értékelésére.
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