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Hattér: A vérnyomas agressziv kezelése, a tul alacsony szisztolés és diasztolés vérnyomasértékek karosan befolyasoljak a szer-
vek vérellatasat és kiemelten kedvezétlenek koszoruér-betegség esetén.

Célkitiizés: Kozépkoru és idés kezelt hipertonias betegekben elemezzik a vérnyomas-kategoériak és a koronariabetegség el6-
fordulasanak kapcsolatat.

Betegek és modszer: A Magyar Hipertonia Regiszter adatbazisa alapjan két korcsoportban (45—64 évesek, 33 572 f6 és 65—-84
évesek, 27 987 f6) megvizsgaltuk a koronariabetegség (CAD) szazalékos el6fordulasi aranyat a szisztolés (SBP) és diasztolés
(DBP) vérnyomaseértékek figgvényében. A vérnyomasértékek és a CAD-el6fordulasi arany 6sszefliggését tobbvaltozés logisz-
tikus regresszioval elemeztik. 8714 (k6zépkoru), illetve 9289 (idéskoru) diabéteszes hipertdnias beteg adatait kiilén vizsgaltuk.
Eredmények: SBP esetén a 45-64 éves korcsoportban a CAD szézalékos el6forduldsa legkisebb a 120—-129 Hgmm kategori-
aban (10,5%), mig a 65—-84 éves csoportban a 130—139 Hgmm kategdriaban (20,2%). DBP esetén a kézépkoruaknal a 70-79
Hgmm DBP tartomanyban a legalacsonyabb a CAD szazalékos el6fordulasa, mig az idés korcsoportban a 65-69 Hgmm tarto-
manyban. Mindkét korcsoportban a mélypont elétt és utan a CAD-eléfordulas emelkedett. A CAD-el6fordulasi jelenség az SBP
vonatkozasaban U-, mig a DBP vonatkozasaban J-formaciét mutatott. Az 6sszefliggés valddisagat a tébbvaltozds logisztikus
regresszios elemzés bizonyitotta. A diabéteszes hipertdnias betegeknél mindkét korcsoportban és minden vérnyomas-katego-
riaban nagyobb volt a CAD szazalékos el6fordulasa, szemben az dsszes kezelt hipertoniasoknal észleltekkel. SBP esetében a
CAD-el6fordulas mélypontja mindkét korcsoportban 120—129 Hgmm-nél volt. 120 Hgmm alatt a CAD-el6fordulas ujra emelkedett,
és ezt a regresszios elemzés megerdsitette (U-formacidé). DBP esetében a mélypont 70—79 Hgmm kdz6tt volt, kézépkortaknal
ez alatt értékelheté CAD-el6fordulas-emelkedést lattunk, id6seknél viszont csak igen kis mértékben. A diasztolés vérnyomasnal
észlelt valtozasok a regresszios elemzés szerint nem voltak szignifikansak.

Kovetkeztetések: A hipertonias betegek kezelése soran 65 év alatt a 120-, 65 év felett a 130 Hgmm szisztolés, illetve a 70 Hgmm
diasztolés érték alatti célvérnyomas megnévelheti a koronariabetegség eléfordulasat.

Kulcsszavak: hipertonia, koronariabetegség, diabétesz, antihipertenziv kezelés

The incidence of coronary artery disease in treated hypertension in the case of blood pressure categories. Hungarian
Hypertension Registry 2011-2013-2015.

Background: Aggressive treatment of blood pressure, too low systolic and diastolic blood pressure can adversely affect the blood
supply to organs, especially in the case of coronary heart disease.

Aims: We wanted to analyze the relationship between blood pressure categories and the incidence of coronary artery disease in
treated middle-aged and elderly hypertensive patients.

Results: For SBP, the percentage of CAD in the 45-64 age group was lowest in the 120—129 mmHg category (10.5%), and in the
65-84 age group in the 130—139 mmHg category (20.2%). For DBP, the lowest incidence of CAD in the middle age group was 70-79
mmHg category and in the elderly 65—-69 mmHg category. In both age groups CAD prevalence increased before and after the nadir.
The CAD occurrence showed U phenomenon for SBP and J phenomenon for DBP. Multivariate logistic regression analysis proved
the validity of the relationship. Patients with diabetic hypertension had a higher incidence of CAD in both age groups and all blood
pressure categories compared with all hypertensive patients treated. For SBP, the nadir of CAD incidence in both age groups was
120-129 mmHg. Under 120 mmHg, the incidence of CAD increased again and was confirmed by regression analysis (U formation).
For DBP, the nadir was between 70—79 mmHg, with a modest increase in CAD incidence in middle-aged patients and only a very
small increase in the elderly under the nadir. Changes in diastolic blood pressure were not significant by regression analysis.
Conclusion: In hypertensive patients, target blood pressure below 130 mmHg systolic and 70 mmHg diastolic pressure may
increase the incidence of coronary artery disease.

Keywords: hypertension, coronary artery disease, diabetes, antihypertensive therapy

A kézirat 2019. december 17-én érkezett a szerkesztéségbe, 2020. januar 8-an kerult elfogadasra.
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A Sprint-tanulmany (1) el6térbe helyezte a hiperté-
nia (HT) agressziv kezelését, és forradalmi valtozast
mutatott a terapia eredményessége terén is, hiszen a
<120 Hgmm szisztolés célértékkel a primer kombinalt
végpont (miokardialis infarktus, koronariaesemények,
stroke, szivelégtelenség, kardiovaszkularis halal) szig-
nifikansan csokkent. Az eredmények mindkét nemben,
valamint az idés, 75 év feletti egyénekben is érvénye-
sliltek (2). Ezen vizsgalatok alapjan az amerikai és a ka-
nadai hiperténiakezelési iranyelv médositotta az eddigi
célértékeit, és nagy kildnbségek alakultak ki az eurdpai
és azon Kkivili iranyelvekben, egyuttal vilagmeéretd vita
alakult ki, amely a mai napig is tart (3). Az agressziv
antihipertenziv kezelésnek azonban hatranyai is van-
nak, elsésorban azért, mert a <120 Hgmm szisztolés
vérnyomas (SBP) célérték sokszor ennél alacsonyabb
valds értékekhez vezethet, amely zavarhatja a szoveti
perfuziét. Ennél még nagyobb veszély, hogy a diasz-
tolés vérnyomas (DBP) 70, vagy akar 60 Hgmm ala is
kerllhet. Ez utébbi mar jelentésen csékkenti a korona-
ria-ataramlast, kiilénésen koronariabetegségben (CAD)
és hiperténiaban (balkamra-hipertrofiaval — LVH — vagy
anélkul) (4). Hazankban Kiss és Kékes 2017-ben (5) je-
lezte a SPRINT-vizsgalat kritikajanal az alacsony DBP
karos hatasat a koronaria flow-ra, és mas szerzékkel
egyetértve (6, 7) felvetette a varhaté — J-fenomén néven
ismert — jelenség kialakulasat. A Magyar Hipertonia Re-
giszter (MHR) adatbazisa lehetéséget adott szamunk-
ra, hogy elemezziik a fenomén jelenlétét hiperténiahoz
(HT) tarsult koronariabetegség esetén.

Betegek és médszer

A Magyar Hiperténia Regiszter célvezérelt, a hipertoni-
as populacio alapvetd tulajdonsagairdl, a hipertoniabe-
tegség stadiumainak, a vérnyomas-csokkentési célér-
ték elérésének el6éfordulasi gyakorisagaroél, a kockazati
tényez6krél, a tarsbetegségekrdl és a terapiardl ad tu-
domanyos, gyakorlati informaciét (8). Az MHR esetében
a mintavétel ismételt, egyszer( tipusu (homogénnek te-
kintett csoportra jellemz®) volt. Az egyének kivalaszta-
sa minden esetben a haziorvosi rendelében tértént, az
egymast kévetd rendelési napokon az egymast kéve-
téen megjelent hipertdnias betegek kerultek regisztra-
lasra (szisztematikus mintavétel, megjelenési sorrend
alapjan). Ezt kovetden specialis MHR-adatlap kitoltése
tortént. Jelen elemzésunkben a 2011-2013-2015 év-
ben regisztralt hipertonias és diabéteszes hipertdnias
betegek szerepelnek. Az adatbazisbdl 6sszegyjtéttik
a koronariabetegségben szenvedd betegeket. Korona-
riabetegnek (CAD) azokat a hipertonias személyeket
mindsitettiik, akiknek elézetesen miokardialis infarktu-
suk volt, vagy az EKG-vizsgalat iszkémias jeleket mu-
tatott. A diabéteszes hiperténias betegek esetében a
diabéteszt (DM) a kezel6orvosi diagndzis igazolta. Két
korcsoportot vizsgaltunk:

1. TABLAZAT. Beteglétszamadatok az egyes vérnyomas-
kategoridkban. Osszes kezelt hiperténias beteg

SBP 45-64 65-84 DBP 45-64 65-84
év év év év
<115 813 800 <65 326 723
115-119 557 469 65-69 418 566
120-129 5013 4175 70-79 6190 6028
130-139 9533 7942 80-89 15515 12950
140-149 8339 7232 90-99 9249 6671
150-159 4569 3695 1002 1874 1049
1602 4748 3674
Osszesen 33572 27987 Osszesen 33572 27987

* 4564 évesek, 33 572 16, férfi (49,8%) és n6 (50,2%),
atlagos életkor 55,9+5,5 év.
* 65—84 évesek, 27 987 6, férfi (42,6%) és nb (57,4%),
atlagos életkor 72,515,3 év.

A két korcsoportban megvizsgaltuk a koronariabeteg-
ség szazalékos eléfordulasi aranyat a szisztolés (SBP)
és diasztolés (DBP) vérnyomasértékek fliggvényében.
A vérnyomasértékek és a CAD-el6fordulasi arany 6sz-
szefliggését tobbvaltozds logisztikus regresszioval
vizsgaltuk, és az esélyhanyadossal (OR) fejeztiik ki.
A regresszional életkor, nem, diabétesz, BMI, triglice-
ridszint, dohanyzas szerinti illesztést végeztink. Kiulon
elemeztlk a diabéteszes hipertonias eseteket. A DM
el6fordulasa a 45-64 éves korcsoportban 26% (8714
eset), a 65-84 éveseknél 32,78% (9279 eset) volt. A
diabéteszes hipertoniasoknal a regressziészamitasnal
kor, nem, BMI, szérumtriglicerid- és dohanyzasillesz-
tést alkalmaztunk.

Az Osszes elemzett hipertdnias beteg esetében az
egyes vérnyomas-kategoriakhoz tartoz6 — korcsoport-
ra bontott — beteglétszamot az 1. tablazat mutatja.

Eredmények

A koronariabetegség eléfordulasi gyakorisaga a szisz-
tolés és diasztolés vérnyomas értékek fliggvényében.
Az 1. abran a koronariabetegség el6fordulasi gyakori-
sagat mutatjuk be a két életkorcsoportban.

Az id6s korcsoportban minden szisztolés és diaszto-
Iés vérnyomas-kategériaban erésen szignifikansan na-
gyobb (p<0,001)a CAD jelenléte, szemben a kdzépkoru-
akkal. A 45—-64 éves korcsoportban a CAD eléfordulasi
gyakorisaga (%) legkisebb a 120—-129 Hgmm SBP-ka-
tegodriaban, mig a 65—-84 éves csoportban a 130-139
SBP Hgmm kategériaban. A DBP esetén a kdzépkoru-
aknal a 70-79 Hgmm DBP-tartomanyban a legalacso-
nyabb a CAD-el&fordulas, mig az idés korcsoportban a
65—-69 Hgmm DBP-tartomanyban. Mindkét korcsoport-
ban a mélypont el6tt és utan a CAD-eléfordulas emel-
kedett. A CAD-el6fordulas a SBP vonatkozasaban U-,
mig a DBP vonatkozasaban J-formaciot mutatott.
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1. A ABRA. A CAD-eléfordulés %-a a vizsgalt két korcso-
portban az SBP-értékek fliggvényében

Az észlelt jelenség valddisagat tobbvaltozos logisztikus
regressziéval kivantuk bizonyitani (2. tablazat).

Az SBP esetében az esélyhanyados erdsen szignifi-
kans a mélyponthoz (referencia) képest mindkét irany-
ban, mind a két korcsoportban. A két korcsoport ko-
z6tti kulénbség az, hogy a kdézépkoru felnétteknél 120
Hgmm alatt, az idés betegeknél 130 Hgmm alatt kezd
Ujra emelkedni szignifikansan az OR-érték. A DBP
esetében a referenciaponttol lefelé, kozépkoruaknal
70 Hgmm, id&seknél 65 Hgmm alatt mutat szignifikans
eltérést — novekedést — az esélyhanyados. A referen-
ciaértékektol felfelé az OR mindkét korcsoportban szig-
nifikansan névekvé értékeket mutat, kifejezettebben a
kozépkoruaknal.

A koronariabetegség el6fordulasi gyakorisaga a szisz-
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1. B ABRA. A CAD-eléfordulas %-a a vizsgalt két csoport-
ban az DBP-értékek fliggvényében

tolés és diasztolés vérnyomasértékek fiiggvényében
diabéteszes hipertonias betegekben.

Az egyes vérnyomaseértékekhez tartozé — korcsopor-
tokra bontott — beteglétszamot a 3. tablazat mutatja.
Az egyes vérnyomas-kategoériakhoz tartoz6 CAD-el6-
fordulasi gyakorisagot (%) a 2. abra mutatja.

A diabéteszes hipertonias betegeknél mindkét korcso-
portban és minden vérnyomas-kategoriaban nagyobb
a CAD szazalékos el6fordulasa, szemben az 6sszes
kezelt hiperténiasnal észlelt atlagokkal. Szisztolés nyo-
mas esetében a CAD-el6fordulas mélypontja mind-
két korcsoportban 120-129 Hgmm-nél van. A mély-
pont alatti és feletti vérnyomas kategoriak esetében a
CAD-el6fordulasi gyakorisaga jelentésen ndvekedett.
Diasztolés vérnyomas esetén a mélypont 70—-79 Hgmm

2. TABLAZAT. A CAD-el6fordulas (%) és SBP-, illetve a DBP-kategériak kapcsolata (OR+95% Cl). Kor, nem, BM, diabétesz, trigli-
cerid, dohanyzas szerinti illesztéssel végzett, tobbvaltozds logisztikus regresszids szamitas

45-64 éves
Vérnyomas
(Hgmm)
Szisztolés
<115
115-119
120-129
130-139
140-149
150-159
2160
Diasztolés
<65
65-69
70-79
80-89
90-99
2100

Tobbvaltozés logisztikus regresszio

OR

1,64
1,62
1,00
0,96
1,14
1,35
1,50

1,59
1,18
1,00
1,12
1,27
1,54

95% CI

1,35-2,01
1,20-1,93
referencia
0,87-1,07
1,03-1,27
1,20-1,52
1,34-1,68

1,19-2,13
0,89-1,57
referencia
1,02-1,22
1,15-1,39
1,34-1,77

p

<0,001
<0,001
120-129
0,50
0,02
<0,001
<0,001

<0,01

0,25
70-79
0,013
<0,001
<0,001

65-84 éves
Vérnyomas

(Hgmm)

Szisztolés

<115
115-119

1,13
130-139
140-149
150-159

2160

Diasztolés

<65
65-69
1,10
80-89
90-99
2100

Tobbvaltozoés logisztikus regresszio

OR

1,84
1,26
1,03-1,24
1,00
1,06
1,26
1,32

1,21
1,00
0,84-1,26
1,11
1,29
1,29

95% ClI

1,57-2,16
1,03-1,57
<0,01
referencia
0,98-1,15
1,15-1,38
1,21-1,45

0,93-1,31
referencia
<0,05
0,91-1,34
1,07-1,26
0,99-1,35

p

<0,001
0,03

0,12
<0,001
<0,001

<0,05

<0,05

<0,01
<0,01
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3. TABLAZAT. Beteglétszamadatok az egyes vérnyomés-
kategéridkban. Osszes kezelt diabéteszes hiperténias beteg

SBP 45-64 65-84 DBP 45-64 65-84
év év év év
<115 Hgmm 189 241 <65 Hgmm 80 270
115-119 118 142 65-69 113 165
120-129 1017 1196 70-79 1460 1910
130-139 2218 2430 80-89 3835 4135
140-149 2302 2540 90-99 2670 2444
150-159 1353 1313 1002 556 365
1602 1517 1427

Osszesen 8714 9289  Osszesen 8714 9289

kozott van. Ebben az esetben a nyomasemelkedésnél
egyértelmien nétt a CAD%, alacsonyabb nyomasér-
tékeknél, kézépkoruaknal értékelheté a CAD% ujbdli
emelkedése, de idéskorban a CAD% alig valtozott. A
szisztolés nyomas esetében U-formacidét, a diasztolés
nyomasnal nem jellemzd, de inkabb J-formaciét ész-
leltdnk.

Az Osszefliggések bizonyitasa érdekében itt is elvé-
geztlk a tobbvaltozés logisztikus regresszios szamita-
sokat (4. tablazat).

Az elemzés alapjan az esélyhanyados valtozasa az
SBP esetében mindkét iranyban és mindkét korcso-
portban szignifikans volt. DBP esetében 80 Hgmm
felett (referenciaérték) az OR-ndvekedés szignifikans
volt, azonban 70 Hgmm alatt az OR-n6vekedés egyik
korcsoportban sem bizonyult szignifikansnak.

Megbeszélés

Régéta folyik a vita arrdl, hogy hipertoniabetegségben
a kezelés eredményeképpen — a ,minél alacsonyabb,
annal jobb” elv alapjan — kialakult tul alacsony sziszto-
Iés és diasztolés vérnyomas egy bizonyos érték alatt
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2. A ABRA. A CAD-eléfordulés %-a a vizsgalt két korcso-
portban az SBP-kategoriak fliggvényében. Kezelt diabéte-
szes hipertonias betegek

kedvezétlen hatasu a CV-események kialakulasara és
a mortalitasra. Ezzel 6sszefliggésben irtak le a J- vagy
U-formacio megjelenését (4, 9). Ennek aktualitasa a
SPRINT-tanulmany (1) megjelenésével Ujra elétérbe
kerult.

A J- vagy U-gorbe jelenségrdl beszéllink akkor, ha egy
sajatos Osszefliggés alakul ki a szisztolés (SBP) vagy
diasztolés vérnyomas (DBP) nagysaga és a hipertoni-
as komplikaciok megjelenése kozott. Van az SBP, il-
letve a DBP nagysaganak egy értéke (holtpont), ahol
a CV-komplikaciok eléfordulasa a legalacsonyabb, ez
el6tt és utan — a vérnyomasértékek névekedése, illetve
csOkkenése soran — a komplikaciok megjelenése Ujra
emelkedik (9). A jelenséget kezelt hipertoniasoknal el6-
szOr Stewart irta le, aki 6,25 évig kovette a betegek sor-
sat. Eszlelése szerint a miokardialis infarktus incidenci-
aja otszor nagyobb azoknal, akiknél a DBP 90 Hgmm
alatt volt, szemben azokkal, akiknél 100—109 Hgmm
kozotti. A tovabbiakban — az antihipertenziv kezelés op-
timalis célértékének keresése kdzben — Ujra el6kertlt a
jelenség elemzése mélyebb vizsgalati szinten.

Az eddigi megbizhaté nemzetkdzi adatok alapjan 6sz-
szeallitottuk azon vizsgalatokat, amelyekben a sziszto-
Iés és diasztolés vérnyomas nagysaga és a CV-esemé-
nyek, illetve halalozas el6fordulasa kézoétti 6sszefiiggést
elemezték. Ezekben hipertoniasok és diabéteszes hi-
pertoniasok egyarant szerepeltek, antihipertenziv ke-
zelést kaptak és J- vagy U-jelenséget észleltek (5. és
6. tablazat).

Osszeadllitasunkban az elemzések két formajaval ta-
lalkoztunk. Az egyik, amely az 0sszefliggést vizsgalta
tobbvaltozés logisztikus regresszidval a vérnyomasér-
tékek és a CV-kimenetel (CV-esemény vagy mortalitas)
kozo6tt, a masik az agressziv és standard antihiperten-
ziv kezelés dsszehasonlitasat végezte, illetve kereste
az optimalis SBP- és DBP-értékeket. Kang és Wang
2016 évi irodalmi elemezésuk alapjan ugy vélik, hogy
a jelenség elsésorban kezelt hipertoniasoknal, vala-
mint olyan betegcsoportoknal relevans, akik antihiper-
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2. B. ABRA. A CAD-elfordulas %-a a vizsgalt két korcso-
portban a DBP-kategoriak fliggvényében. Kezelt diabéte-
szes hipertonias betegek
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4. TABLAZAT. A CAD-eléfordulés és SBP-, illetve a DBP-kategériak kapcsolata (OR + 95%Cl). Kor, nem, BMI, triglicerid, dohany-

zas szerinti illesztéssel végzett tobbvaltozds logisztikus regresszids szamités. Diabéteszes hipertonias kezelt betegek

45-64 éves
Vérnyomas Tobbvaltozoés logisztikus regresszio
(Hgmm) OR 95% ClI p
Szisztolés
<115 1,59 1,24-2,15 <0,01
115-119 1,95 1,27-2,98 <0,01
120-129 1,00 referencia
130-139 0,95 0,78-1,15 0,60
140-149 1,16 0,96-1,40 0,13
150-159 1,30 1,06-1,60 0,011
=160 1,58 1,29-1,92 <0,001
Diasztolés
<65 1,36 0,81-2,28 0,24
65-69 1,31 0,84-2,04 0,23
70-79 1,00 referencia
80-89 0,94 0,81-1,09 0,41
90-99 1,16 0,99-1,35 0,07
2100 1,42 1,13-1,78 <0,01

tenziv gyogyszereket kaptak (23). Természetesen idés
egyéneknél — az izolalt szisztolés hipertonia gyakorisa-
ga miatt — a kezelés soran gyakran és kdnnyen alakul
ki alacsony diasztolés nyomas, és ez noveli a J- vagy
U-fenomén kialakulasanak gyakorisagat annak minden
kovetkezményével (vesekarosodas, demencia stb.).
llyen esetekben a pulzusnyomas (PP) emelkedése is
jellemzé (24).

Magunk a CAD gyakorisagat, illetve a CAD és a vér-
nyomasérték-kategériak kozotti dsszefiiggést egya-
rant vizsgaltuk. Elemzésink szerint a CAD szazalé-
kos el6fordulasa a 45-64 éves korcsoportban 120
Hgmm SBP és 70 Hgmm DBP alatt Ujra emelkedik.
Az id6ésebb korcsoportban a gyakorisag 130 Hgmm

65-84 éves
Vérnyomas Tobbvaltozoés logisztikus regresszio
(Hgmm) OR 95% ClI p
Szisztolés
<115 2,01 1,53-2,64 <0,001
115-119 1,27 0,88-1,85 0,20
120-129 1,00 referencia
130-139 1,20 1,03-1,40 0,02
140-149 1,06 0,94-1,20 0,35
150-159 1,31 1,14-1,52 <0,001
=160 1,45 1,26-1,67 <0,001
Diasztolés
<65 1,10 0,85-1,32 0,78
65-69 1,04 0,74-1,47 0,81
70-79 1,00 referencia
80-89 0,99 0,88-1,11 0,85
90-99 1,15 1,01-1,31 0,04
2100 1,19 0,94-1,22 <0,05

SBP alatt, illetve 65 Hgmm DBP alatt kezd noveked-
ni. A tébb tényezdvel illesztett (tdbbvaltozos) regresz-
szids elemzésnél az SBP és a DBP vonatkozasaban
egyarant igazolni tudtuk a vérnyomasértékek és a
CAD-el6fordulas kozotti sajatos 6sszefliggést mind-
két életkorcsoportban. A 45-64 éves korcsoportban
jellemzé U-formaciot, az idés korcsoportban inkabb
J-formaciot észleltiink.

A diabéteszes hiperténiasok esetében szamos tanul-
many foglalkozott a vérnyomas és a CAD-el6fordulas
Osszefliggésével. Ma is érvényes Haffner klasszikus
megfigyelése, amely szerint a diabétesz jelenléte
onmagaban emeli a koronariahaldlozas aranysza-
mat (25). Chrysant (4, 12) 6sszefoglalta a régebbi és

5. TABLAZAT. Az SBP és a CV-események kapcsolata. Az SBP mélypontérték alatt és felett a CV-esemény eléfordulésa né. (RCT:
randomizélt, kontrollos vizsgélat Retro: retrospektiv elemzés, Met: metaanalizis, Rev.: adatelemzés, HT: hiperténia, DM: diabetes

mellitus)
Szerzé/vizsgalat Létszam Ev Vizsg. Atlag
tipus kor
Cooper—Dehoff (10) 6400 2010 RCT 50
ONTARGET (11) 12 554 2011 RCT 67
Chrysant (12) 25 392 2011 Rev. 62
Sim (13) 398 419 2014 Retro 64
Emdin (14) 100 354 2015 Met. 61
VALUE (15) 12 245 2016 RCT 55
Emdin(14) 100 354 2015 Met. 61
VALUE (15) 12 245 2016 RCT 55
TNT (16) 10 001 2010 RCT 35-75
Bergmark (17) 12175 2018 RCT 56

SBP IHD/ Stroke CV-haladl Betegség
mélypont CVE

120 Igen nem Igen HT+DM
130 Igen nem Igen HT

120 Igen nem Igen HT+DM
137 Igen Igen HT

130 Igen nem Igen HT+DM2T
120 Igen HT

130 Igen nem Igen HT+DM2T
120 Igen HT

110 Igen HT

120 Igen nem Igen HT+DM2T
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6. TABLAZAT. A DBP és a CV-események kapcsolata. A diasztolés mélypont alatt és -felett a CV-események eléfordulasa névek-
szik. (RCT=randomizalt, kontrollos vizsgélat, Retro=retrospektiv elemzés, Met=metaanalizis, Rev.=adatelemzés, HT=hiperténia,

DM=diabetes mellitus. ph=post hoc.)

Szerzélvizsgalat Létszam Ev Vizsg. Atlag-
tipus kor
HOT (18) 18 790 1998 RCT 50-80
Messerli (19) 22 576 2006 RCT 55
TNT (16) 10 001 2010 RCT 35-75
Chrysant (12) 398 419 2014 Retro 64
Sim (13) 11 565 2016 RCT 57
McEvoy (20) 11565 2016 RCT 57
CLARIFY (21) 22 672 2016 Regiszter  45-70
INVEST (10) 22 576 2003 RCT >50
VADT (22) 1791 201 RCT 60
Bergmark (17) 12175 2018 RCT 56
Flint (7) 118159 2019 Met. 60
Ujabb — mar a SPRINT utani — megfigyeléseket, ezt

egésziti ki Bergmark (17) 2018. évi kozleménye. Ezek
Osszegzése egyértelmien arra utal, hogy az agresz-
sziv antihipertenziv kezelés — a koronariabetegség
vonatkozasaban — egyértelmlien nem hasznos, és
130 Hgmm SBP, illetve 70 Hgmm DBP alatti értékek
diabétesszel jard hiperténiasok esetében is kialakit-
jak a J-formaciot. Magunk a diabéteszes esetekben
hasonld 6sszefiiggést talaltunk, de csak az SBP vo-
natkozasaban.

A J-fenomén megjelenését két patofizioldgiai jelenség
magyarazza. Az egyik tényez8 az, milyen a regionalis
keringés mechanizmusa adott szerv esetében (7). Itt
jelentés eltérés van a koronaria, az agyi €s a renalis
keringés kozott. A koronariakeringés esetében magas
a lokalis periférias rezisztencia. Amikor a BP alacsony,
a koronariakeringés nagyon érzékeny a csékkend per-
fuzidés nyomasra, kiloéndsen, ha atheromas plakk van,
és karosodott a koronariaaramlasi rezerv. Az agyi és
a renalis keringésnél altalaban alacsony a lokalis peri-
férias rezisztencia, és az autoregulacié az érdiaméter
valtozasaval torténik. A cerebralis véraramlas nagyon
széles artériasnyomas-hatarok kézott (60—160 Hgmm)
stabil marad (26). CAD fennallasa esetén a koronaria-
aramlas autoregulaciéja mar karositva van, masrészt
a koronariasz(kilet fokatol figgden a frakcionalt flow
rezerv is karosodott. Tarsulé hiperténiaban — a leg-
tébbszor a kezelés hatasara — a DBP jelentds esése
csOkkentheti a koronariaperfuziés nyomast az epikar-
dialisartéria-szlkulettdl disztalisan egy kritikus szint-
re, amelynél mar az autoregulaci6 nem mikodik. igy
itt lokalisan miokardialis iszkémia, s akar nekrézis is
kialakulhat. Ez a folyamat még kifejezettebb, ha a hi-
pertoniahoz balkamra-hipertrofia is tarsul (9). Ezzel
magyarazhatd, hogy irodalmi 6sszeallitasunkban (5. és
6. tAblazat) a stroke vonatkozasaban csak egy esetben
észleltek J-fenomént.

DBP- IHD/CVE Stroke CV-haladl Betegség
mélypont
80 Igen HT,
HT+DM
84 Igen Nem Igen HT+IHD
65 Igen HT+IHD
71 Nincs adat Igen HT
70 Igen Nem Igen Alt. Pop.
70 Igen Nem Igen Alt. Pop.
70 Igen Igen Igen HT+IHD
74 Igen Igen HT
70 Igen HT+DM2T
80 Igen lgen HT+DM2T
73 Igen HT
Kovetkeztetések

Tanulmanyunkbdl azt a kovetkeztetést indokolt levon-
ni, hogy — kiléndsen idds hipertonias betegekben — a
vérnyomascelérték beallitdsat gondosan mérlegelni
kell az iranyelvek és a beteg altalanos allapota alapjan.
Jogos az 5 ,hiperténiaproéféta” figyelmeztetése (3), mi-
szerint 130 Hgmm alatti szisztolés célértékre torekvés
veszélyeket rejt magaban. Diasztolés célértéknél a ha-
tar 70 Hgmm koérul huzhaté meg.

Nyilatkozat

A Magyar Hypertonia Regiszterben az adatfelvétel az
EGIS Gydégyszergyar Zrt. Magyar Hypertonia Tarsa-
sagnak nyujtott tamogatasaval tértént 2015-ben. A vizs-
galat ( HYPEREG-HU.) ETT TUKEB engedélyszama
45063-1/2015/EKU. A vizsgalatban részt vett betegek
mindegyike vizsgalatban vald részvételi beleegyezési
nyilatkozatot irt ala. A jelenlegi adatfeldolgozas soran
a szerz6k anyagi tamogatasban nem részesiiltek.
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