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Roviditések jegyzéke

ApoALl: apolipoprotein Al

ApoB100: apolipoprotein B100

BERT: Bidirectional Encoder Representations from Transformers
BMI: body mass index/ testtomeg-index

BNO: Betegségek Nemzetkozi Osztalyozasa

BOW: bag-of-words

CaVD: cardiovascular disease/ kardiovaszkularis betegség
CeVD: cerebrovascular disease/ cerebrovaszkularis betegség
COST: European Cooperation in Science and Technology

DBP: diastolic blood pressure/ diasztolés vérnyomas

ESC/ESH: European Society of Cardiology/ European Society of Hypertension
GGT: gamma-glutamil-transzferaz

GOT: glutamét-oxalacetat aszpartat aminotranszferaz

GPT: glutamin-piruvat alanin-aminotranszferaz

GRU: Gated Recurrent Unit

HbAlc: hemoglobin Alc

HDL-C: high-density lipoprotein-koleszterin

HT: hipertonia

LDL-C: low-density lipoprotein-koleszterin

MMM: May Measurement Month

NAFLD: non-alcoholic fatty liver disease/ nem alkoholos zsirmaj betegség
PAD: peripheral arterial disease/ periférias artérias betegség
PURE: Prospective Urban Rural Epidemiology

SBP: systolic blood pressure/ szisztolés vérnyomas

T2DM: Type 2 diabetes/ 2-es tipusu cukorbetegség

TF-IDF: Term Frequency/ Inverse Document Frequency

WHO: World Health Organization/ Egészségligyi Vilagszervezet
W2V: word2vec



2 Bevezetes

A magasvérnyomas-betegség vilagszerte jelentés népegészségiigyi kihivast jelent érintse akar
a gyermek, akar a feln6tt lakossagot. FelnSttkorban az agyi infarktusok 54%-a, a koszorUér-
betegség 47%-a, mig az egyéb sziv-érrendszeri betegségek 25%-a bizonyitottan a hipertonianak
tulajdonithato (1). Mindezek mellett igaz, hogy a magasvérnyomas-betegség a sziv-érrendszeri
megbetegedések ¢€s a korai haldlozas egyik leghatékonyabban megeldzhetd kockazati tényezdje
(2). Globalis felmérések azt mutatjak, hogy az elmult négy évtizedben a hipertoniaval é16
betegek szdma fokozatosan novekedett az alacsony és kozepes jovedelmii orszagokban is,
hatranyosan befolyasolva a rokkantsagi és mortalitasi mutatokat (3). A gyermekkorban
diagnosztizalt magasvérnyomas-betegség hasonloan kiemelt népegészségugyi kérdes, mint a
felnéttkori hipertonia. A gyermekkorban felismert magasvérnyomas-betegség 19% és 65%
kozé teheté prediktiv értékkel a felnbttkori forma potens kockazati tényezéje (4). Egyre
valoszinilibb, hogy egyes esetekben a felnbttkori hipertonia kialakulasanak gyokerei mar
gyermekkorban kimutathatéak (tracking phenomenon) (5). A korai felismerés és kezelés igy
még jelentdsebb sullyal bir. Sajnos egyértelmiien megfigyelheté az a tendencia, hogy a
hipertonidval diagnosztizalt gyermekek szama is fokozatosan emelkedett az elmult
évtizedekben. A novekedés oka legfoképpen a jarvanyos méreteket Olt6 elhizas, a
mozgasszegény eletmdd és részben a tdlzott séfogyasztas, amely nem feltétlendl fiigg 6ssze az
adott orszag gazdasagi statuszaval (6). Gyermekek és felndttek korében is jellemzé, hogy a
hipertonia betegség sz6vodményeit, a globalis kardiovaszkularis rizikot komplex metabolikus
folyamatok befolyasoljak.

Magyarorszagon a kardiovaszkularis megbetegedések tekinthet6ek a leggyakoribb halaloknak.
Dokumentalt, hogy orszagunkban a kardiovaszkularis halalozasi rata kétszeresen meghaladja
az Eurdpai Unios atlagot (7). Ez a tény dnmagaban megerdsiti azt a torekvést, hogy mind a
gyermek, mind a felnétt hipertonias esetek korai felismerését, tovabba a rizikofaktorok és
tarsbetegségek azonositasat a prevencios tevékenység kdzéppontjaba kell helyezni.

Az irodalmi adatok attekintese alapjan nem talaltunk olyan nagy populaciot érint6 retrospektiv
vizsgalatot, mely a kelet-k6zép-eurdpai felnétt vagy akar gyermek lakossdg korében atfogd
képet adott volna a hipertonias betegek komplex anyagcsere eltéréseirdl. Az adatbanyaszat, bar
nem megszokott forméja az epidemioldgiai adatfeldolgozasnak, de kivaldé modszernek
tekinthetd, mely alkalmas nagy mennyiségili laboratoriumi és klinikai informacid elemzésére.
Az igy nyerhetd relevans statisztikai adat kétségkivil alapot biztosit a prevencid

megszervezéséhez és alapvetd fontossagh a terapias dontéshozatal terén is.



3 Irodalmi attekintés

3.1 Gyermek-és serdiilékori hipertonia

A magasvérnyomas-betegséget gyakran pubertds idején diagnosztizaljak leginkabb azon
serdiilok korében, akik tulstlyosak vagy elhizottak. Etioldgiai szempontbdl primer és
szekunder format kilonitunk el.

A gyermekkori primer magasvérnyomas-betegseg hatterében orokletes tényezok felmerilnek.
Az oroklodés jellege multifaktoridlis, és a kornyezeti tényez6k, mint az étrend, a feldolgozott
élelmiszerek fogyasztasa és a fokozott natriumbevitel hatranyosan befolyasoljak azt (8). Egy
Magyarorszagon készilt dietetikai tanulméany szerint hazankban a natriumbevitel meghaladja,
mig a kaliumbevitel nem éri el az étrendi ajanlasban meghatarozott célértékeket (9). Egy
korabbi multicentrikus tanulmany eredményei is azt bizonyitottadk, hogy nyolc orszég, koztik
Magyarorszag gyermek lakossagat vizsgalva a napi energiabevétel felét els6sorban feldolgozott
élelmiszerek biztositjak (10). Az elmult évtizedekben gyermekek és serdiilok korében is
kozismertte valt az elhizas és magas vernyomas kozotti szoros 6sszefliggés. A felnéttekhez
hasonloan a nem kielégitd minéségii taplalkozas és fizikai inaktivitas kdvetkeztében kialakuld
obezitds a legfontosabb hajlamosité tényezé a gyermekkorban diagnosztizalt anyagcsere-
rendellenességek, koztik a diszlipidémia, a hiperinzulinémia és a hiperurikémia kialakulasara
(11). Az inzulinrezisztencia és hiperinzulinémia hozzajarulhat a vese fokozott natrium
reabszorpciéjahoz és a szimpatikus idegrendszer tulzott aktivitasahoz is (12). Az étel
OsszetevOinek a génexpressziora vagy a fruktozbevitelnek a hugysavszintre gyakorolt hatasa
szintén dsszefliggésbe hozhatd a koros anyagcsere valtozasokkal (13). Egy korabban publikalt
vizsgalat szerint pozitiv a korrelacio a hugysav, inzulin és triglicerid szintek, valamint a magas
vérnyomas kozott elsésorban tulsulyos és elhizott fiatalok korében (14). Néhany tovabbi
tényez0 is novelheti a primer hipertonia kialakulasdnak kockazatat, mint az alacsony sziiletési
suly, a férfi nem, az 6roklodés és akar az etnikum is (15).

A legujabb adatok szerint a gyermek-és serdiilékori magasvérnyomas-betegség vezetd formaja
a primer varians, kiilonosen serdiilok korében (16). Serdiilék esetében a primer forma
eléfordulasa a hipertoniaval diagnosztizaltak 85-95%-at jelenti, hasonléan a felnéttkori
adatokhoz.

A szekunder hipertonia hatterében egyértelmiien azonosithatd ok all. A masodlagos korforma
a csecsemoOk és kisgyermekek korében fordul el6 nagyobb szamban (17). Ebben az etiologiai
csoportban a hipertonia okai életkoronként valtoznak. A veseartéria trombdzisa vagy sziikiilete,

velesziiletett rendlis rendellenességek, aorta koarktacid vagy kiilonb6zé endokrinologiai



korformék, mint pheochromocytoma, pajzsmirigy talmiikodés és hiperaldoszteronizmus
allhatnak a hattérben, bar a veseszovetet érintd betegségek tekinthetdek vezetd etiologiai
faktornak (8). Serdiilé lanyok esetében az oralis fogamzasgatld szedés is 0sszefliggést mutat a
magasvérnyomas betegséggel, de meg kell emlitenlink egyes szimpatomimetikumok (példaul
energiaitalok) hasznélatat és egyes étrendkiegészitd termékek kedvezdtlen hatasat is (18)
(1.4bra).

s%§§i!

veseartéria trombézisa  pheocromocytoma
vagy szlikilete i

aorta koarktécié pajzsmirigy
tulmikodés

velesziiletett rendlis
rendellenességek hiperaldoszteronizmus

1. &bra. A gyermekkori szekunder hipertonia leggyakoribb okai az életkor elérehaladtaval

Mivel gyermekek esetén ritkdbban alakul ki magasvérnyomas-betegség, a tunetek, példaul
fejfajas esetén sem merdl fel bennink a korkép. Ezért a gyermekkori hipertonia sziirésére
mindenképpen nagyobb figyelmet kell forditani, ugyanis a viszonylag alacsony prevalencia
akar téves kormeghatarozashoz is vezethet (19, 20). A diagndzis megallapitasa gyermekek és
serdiil6k korében kihivast jelenthet, mivel a maturacid kovetkeztében a standardok és definiciok
kozotti 0sszefuggeések is valtoznak. A koradbbi iranyelvek eltéré allaspontjai miatt a gyermek és
serdiil6kori magasvérnyomas-betegség egységes meghatarozasa mindenképp koriltekintést
igenyelt es bonyolultta tette a hipertonia prevalencia globalis szinti meghatarozasat ezekben a
korcsoportban (21). Az Europai Hipertonia Tarsasdg gyermek-és serdiilékori hipertoniaval
foglalkozo munkacsoportja a 2009-es iranyelveit 2016-ban frissitette (1. tAblazat) (22).



1. tAblazat: Gyermek-és serdiil6kori hipertonia definicioja és fokozatai (22)

Kategoria Vérnyomas értékek

Normél < 90 percentil
90 - 95 percentil

Emelkedett vérnyomas
(korabbi prehipertenzio/ hatarértek

hipertenzid) Serdiilékben, ha RR >120/<80 Hgmm ¢és

<130/<80 Hgmm
95 percentil + 12 Hgmm

Hipertenzid 1. fokozat
13 év felett: >130/80 Hgmm és <139/<89
Hgmm kozott

>95 percentil + 12 Hgmm

Hipertenzid 2. fokozat (sulyos)

13 év felett: >140/>90 Hgmm

Két évtizeddel ezelétt a 230 000 lakossal rendelkez6 Debrecenben végzett keresztmetszeti,
populdcio alapl vizsgalat alapjan a hipertonia prevalenciaja 2,53%-nak adodott a serdiilék (15-
18 évesek) korében (23). Mas vizsgalatok szerint azonban a gyermek-és serdiil6kori
magasvérnyomas-betegség legvaloszinlibb prevalenciaja 3,5%-ra becsiilheté (24, 25). Egy
nemrégiben kozzétett, 47 cikk anyagat feldolgoz6 metaanalizis a gyermekkori hipertonia
egyuttes prevalenciajat 4,00%-ra (95% ClI, 3,29-4,78%) teszi (20). Mindezek ellenére Kelet-
Eurdpdban a gyermekkori hipertoniaval kapcsolatban sziletett felmérésekbdl korlatozott

adatmennyiség all a rendelkezésunkre.

3.2 Felnéttkori hipertonia

A napi gyakorlatban, legyen sz6 az alapellatasrol vagy fekvébeteg intézményrél, talan az egyik
leggyakrabban el6forduld diagndzis a magasvérnyomas-betegség. Hatterét tekintve itt is két f6
csoportrél beszélhetlink. A primer kérforma dominal, de a szekunder etioldgia tisztazésa
mindenképpen elengedhetetlen, amennyiben felmerdl. Jelen értekezés eltekint a két entitas
részletes ismertetésétdl, elsésorban a leggyakrabban el6forduld anyagcsere eltéréseket helyezi
fokuszba.

Az elhizas és magasvérnyomas-betegség kozotti szoros korrelacio széles kdrben dokumentalt
tény. Az epidemioldgiai vizsgalatok kdvetkezetesen bizonyitottak a testtomegindex (BMI, body
mass index) és a vérnyomas emelkedés kozotti kiiszobértéket mell6z6, szinte linearis
kapcsolatot (26, 27). Kordbban készilt tanulmanyok szignifikdnsan magasabb BMI eés
haskorfogat értékekrdl szamoltak be a hipertonidsok kozott, mint magasvérnyomas-

betegségben nem szenvedd egyének esetén (28). Az abdominalis tulsulyu elhizés jelentésen



befolyasolja az endokrin-és immunrendszer mitkodését. Az elhizds és a magas vérnyomas
kozotti kolcsonhatasban szamos meghatarozé faktort ismeriink. Ezek kozé tartoznak a
hemodinamikai valtozasok, az oxidativ stressz, a vesekarosodas, a hiperinzulinémia és az
inzulinrezisztencia, az alvasi apnoe szindréma és a leptin-melanokortin utvonal is. Mindezeken
fellll, béar ritkabban emlitjuk meg, a genetika, az epigenetika és a mitokondrialis tényezék
szerepe sem elhanyagolhatd (29). Sejtszinten a zsirszdvet szamos hormon és bioaktiv fehérje,
az Ugynevezett adipokin kivalasztasaval jarul hozza az endotél diszfunkcié kialakulasahoz.
Ezek a molekulak fontos élettani szerepet jatszanak az érrendszeri tonus szabalyozésaban.
Elhizas esetén a proinflammatorikus és vazoaktiv adipokinek, mint az angiotenzinogen, az
angiotenzin |1, az aldoszteron szekrécidja, valamint a plazma renin aktivitasanak novekedése
jellemz6 (30, 31). Mindezeken fellil a renin receptorok expresszidja is fokozdédik a huméan
zsigeri zsirszovetben (32).

Az alvasi apnoe is rendkiviil gyakori az elhizott betegek korében, el6fordulasi gyakorisaga 40%
és 90% kozé becsiilhet6 (33). Az alvasi apnoe a neurohormondlis diszregulécio, az endotél
diszfunkcio, a gyulladas és az ismételt hipoxias epizédok altal megnéveli az endotelin szintjet,
ami végul emelkedett vérnyomast okoz (34).

A hiperlipidémia a hipertonias betegek korében gyakran felismert anyagcsere eltérés (35). Az
aterogén diszlipidémia esetén a magas triglicerid és alacsony high-density lipoprotein-
koleszterin (HDL-C) értékek tekinthetéek jellegzetes eltérésnek, melyhez normal tartomanyban
1évé, vagy enyhén emelkedett low-density lipoprotein koleszterin (LDL-C) szint tarsul a kicsi,
stirt LDL részecskék talsulyaval (36). Ez a koros allapot elsdsorban talsulyhoz, elhizashoz és
a szénhidrat-anyagcsere zavaraihoz kapcsolhatd. Az emelkedett BMI mellett az inzulin
rezisztenciahoz és a 2-es tipusu diabétesz mellituszhoz tarsulé magas gliikéz és HbA1lc értékek
gyakori laboreltérések a hipertonias betegek leleteiben, és a szénhidrat anyagcsere zavara
hozzéjarul az aterogén diszlipidémia kialakuldsahoz. A szakirodalom szerint mindezek mellett
az emelkedett 6sszkoleszterinszint és LDL-C szint is gyakori eltérés hipertonias egyénekben
(28). Kiemelend6, hogy a magasvérnyomas-betegség és a diszlipidémia egylittes el6fordulasa
szinergista hatasi mind a mortalitast, mind a kardiovaszkularis megbetegedések létrejottét
illetéen. Szignifikansan magasabb kockazati statuszt kepvisel az emlitett két korforma kozosen,
mint kulén-kalén (37).

Az emlitett faktorokon kiviil a metabolikus folyamatok tovabbi fontos résztvevdje az
emelkedett hugysav szint (38-40). Egyrészt hipertenzio esetén csokken a vese vérataramlasa,
mely urat reabszorpciot eredményez. A tartésan magas vérnyomas eértékek krénikus

mikrovaszkularis karosodast okoznak. A hipoxia kdvetkezmenyekent lokalis szovetkarosodas



jon létre, mely 6sszességében megemeli a hagysav szintet. Nem feledkezhetiink meg a
vérnyomascsokkentd gyodgyszeres terapia mellékhatasairdl sem. A tiazid tipust diuretikumok a
proximalis tubulus reabszorpciojanak serkentése révén jarulnak hozza a megemelkedett szérum
hagysav szinthez (40). Masrészt az emelkedett hdgysav aktivdlja a renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszert és csokkenti a keringd nitrogén-oxid szintet, igy idézve eld
vazokonstrikciot. Mindezeken felil a magas hdgysav szint a simaizomsejt proliferaciot
fokozza, ami a szekunder arterioszklerdzis alapja. Utdbbi kedvezétlen médon befolyasolja a
vesen keresztili elektrolittranszportot, mely a vérnyomas tovabbi emelkedéséhez vezet (41).

A hipertonia renalis etioldgiaja elfogadott tény. A magas vérnyomas egyszerre oka és
kdvetkezménye a kronikus vesebetegsegnek, és 0sszefligg annak progresszidjaval. Krénikus
vesebetegséggel é16 egyénben a magas vérnyomas kialakulasaért szerteagazd patomehanizmus
felel. Ide sorolhat6 tobbek kdzott a fokozott szimpatikus ténus, a renin-angiotenzin-aldoszteron
rendszer tulzott aktivitasa, ami s0-és vizvisszatartashoz, fokozott séérzékenységhez és endotél

diszfunkciohoz vezet, mely végiil kifejezett érfalmerevséget eredményez (42) (2. abra).
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Miutan a hipertonia mar kialakult, ezt kovetden szamos tényez0, koztiik a relativ vese hipoxia

és fokozott oxidativ metabolizmus stimulalja a vesebetegség tovabbi romlasat (43) (3. abra).
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A VEGSTADIUMU VESEBETEGSEG

PROGRESSZIOJA

3. &bra. A magasvérnyomas betegség szerepe a vesebetegség progresszidjaban

Az elhizas vagy talsaly, az inzulinrezisztencia, a 2-es tipusu diabétesz mellitusz (T2DM), a
magasvernyomas-betegség és a hiperlipidémia gyakran tarsul nem alkoholos
zsirmajbetegseggel (non-acoholic fatty liver disease: NAFLD). A glutamat-oxalacetat aszpartat
aminotranszferdz (GOT), a glutamin-piruvat alanin-aminotranszferaz (GPT) és a gamma-
glutamil-transzferaz (GGT) emelkedése a majsejtek karosodasanak markere, s gyakori eltéres
a majbetegségben szenvedd betegeknél, beleértve a NAFLD-t is (44). Mindezekre tekintettel
hipertonias egyénekneél ezen markerek kdvetését sem lehet figyelmen kivul hagyni.

A hipertonia kockazati tényez6i koziil vannak olyanok, amelyeket befolyasolhatunk, de
1éteznek nem modosithatd tényezok is. Utdbbi kategoriaba tartozik a nem, az életkor, az etnikai
hovatartozas és a genetika. Ezzel szemben a modosithatd kockazati tényezok kozé soroljuk az
elhizést és tdlsalyt, a talzott mértékti s6, kalium vagy telitett zsirsav fogyasztast, az

alkoholfogyasztast, a stresszt és a fizikai inaktivitast (4. abra).
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4. dbra. A magasvérnyomas betegség befolyasolhatd és nem befolyasolhatd

kockézati tényezoi

A felnéttkori magasvérnyomas-betegség epidemioldgiaja jol dokumentalt kronologiai és
geogréfiai szempontbol is. Kilencven orszaghdl szdrmazo, 968 419 felnéttbol allo, 135
népességalapl vizsgalat adatainak elemzése alapjan 2010-ben a magas vérnyomas globalis,
életkorra standardizalt prevalenciaja 31,1% volt, mely férfiaknal némivel magasabbnak adddott
(31,9%), mint a néknél (30,1%). A legmagasabb prevalenciarol Kelet-Europaban és Kozép-
Azsidban (39,0%) szamoltak be (45). A Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE)
tanulmany publikalasa szerint 2003 és 2009 kozott gazdasagilag és foldrajzilag kiillonb6z6
orszagok, 628 videki és varosi kozosségében a 35 és 70 év kozé es6 153 996 embert feldleld
vizsgalatban az alanyok 40,8%-nak volt magasvérnyomas-betegsége. Itt is megfigyelhetd volt
a férfiak esetén magasabb prevalencia (41,4%) a nékkel (37,7%) szemben (46).

Amennyiben a magyarorszagi epidemiol6giai adatokat szeretnénk elemezni, gy a Magyar
Hipertonia Regiszter és a Kdzponti Statisztikai Hivatal informéacioit vehetjik alapul. 2011-ben
a hipertonia becsiilt prevalenciaja Magyarorszagon 35%, a férfi/né arany 47/53% volt (47).
Magyarorszag csatlakozott a May Measurment Month (MMM) programhoz. Az MMM
eredményei alapjan 2766 magyar résztvevobol 1286 6 (46,5%) magasvernyomas-betegségben
szenvedett (48). Az Eurdpai Kardioldgiai Tarsasdg adatbazisa szerint 2021-ben
Magyarorszagon a hipertonia prevalenciaja 30% volt, amihez az elhizés 26,4%-0s prevalenciaja
tarsult (49).
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A 2018-as ESC/ESH és a Magyar Hipertonia Tarsasag szakmai irdnyelve a feln6ttkori

hipertoniabetegség diagndzisanak felallitasat részletesen ismerteti (50) (2. és 3. tablazat).

2. tdblazat: A normalis és koros rendel6i vérnyomas-kategoriak

Szisztolés Diasztolés
Kategoria VErnyomas VErnyomas
(Hgmm) (Hgmm)
Optimalis )
vérnyomés <120 es <80
Normalis vérnyomas 120-129 és/vagy 80-84
E[nelkede,:tt-normalls 130-139 ésivagy 85-89
Vérnyomas
1. fokozatu 140-159 és/vagy 90-99
hipertonia
2. fokozatu 160-179 és/vagy 100-109
hiperténia
3. fokozatu > 180 és/vagy > 110
hipertonia

3. tablazat: A hipertdnia kritériumai kiilonb6z6 vérnyomasmérési modszerek esetén

Szisztolés Diasztolés
Kategoria VErnyomas VErnyomas
(Hgmm) (Hgmm)
Rendeléi vérnyomas > 140 és/vagy >90
Otthoni vérnyomas > 135 és/vagy > 85
Ambulans vérnyomas
Nappali (éber allapotu) 2135 ésivagy 285
Ejszakai (alvés kézbeni) 2120 esivagy 270
24 0Oras > 130 és/vagy >80
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3.3 Adatbanyaszat

Az adatbanyészat (data mining) a tudomany azon szakteriilete, mely nagy mennyiségii
adathalmazokban rejlé egyértelmli Osszefliggések megkeresésére és elemzésére iranyul. A
modszert az 1980-as évek Ota ismerik és hasznaljak, mely a klasszikus mesterséges
intelligenciabdl szarmaztathat6 gépi tanuldson nyugvo metodus. Szamos tertileten hasznositott
eljarés; ebbe a korbe tartozik a tavkozlés, genetika, orvosbioldgia és a csillagészat is.
Statisztikai alapokra €piil, azonban mig a statisztikai elemzés kdzéppontjaban a f6 kérdés, hogy
mikor tekinthetd a minta reprezentativnak, addig adatbanyészat soran a nagy méretli informacio
mar rendelkezésiinkre all. Utdbbi esetében a f6 dilemma, hogy az elemzést milyen modszerrel

veégezziik annak érdekében, hogy relevans, a kutatdé szamara értékes valaszokhoz juthassunk.

Az irodalomban tobb kozlemény fellelhetd, mely alatamasztja, hogy a klinikai nagy adatokat
feldolgoz6 adatbanyaszat olyan értékes tudast szolgaltathat a szakembereknek, ami

elengedhetetlen a pontos klinikai dontéshozatalhoz és a kockazatértékeléshez (51-54).

Kordbbi munkaink is bizonyitottak (55-57), hogy a tdmeges egészségugyi adatok
feldolgozasara epult kiilonboz6 adatbanyaszati modszerek idealisak a hipertonia és akar méas

egészsegugyi allapotok diagndzisanak sziirésére.
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4 Célkituzések

Retrospektiv vizsgalatunkban célul tiiztiik ki, hogy régiokban adatbanyaszati modszer

segitségével mérjuk fel jelentés nagysaghi gyermek populacio kérében

a magasvérnyomas-betegség el6fordulasat,
a legjellemz6 tarsulo betegségek eléfordulasi aranyat, és a
a hipertonidhoz tarsulé leggyakoribb anyagcsere rendellenességek

gyakorisagat.

Emellett célul tiztiik ki a kapott eredmények Osszevetése a nemzetkdzi irodalomban
fellelhetd adatokkal.

Tovabbé az adatbanyaszatra tamaszkodva nagy betegszamu feln6tt populacioban célul

tiztiik ki, hogy

felmérjlk a hipertonia elé6fordulasanak gyakorisagat,
elemezziik a tarsuld jellegzetes metabolikus eltéréseket,
dokumentaljuk a magasvérnyomas-betegséghez kapcsolodo kiséré betegségek

aranyat.

Mindezeken felll célunk volt a kapott eredmények klinikai gyakorlat szempontjabol

relevans értékelése.
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5 Betegek és modszerek

51 Gyermek és serdiilé vizsgalati popul&cio sziirése

A forrasadatok a klinikai kdzpont teljes orvosi nyilvantartasat tartalmaztak 2007. januar 1-t61
2021. december 31-ig. A vizsgalatban minden egyes 3 és 18 év kdzotti gyermek adatait
kiértékeltiik, akik a Debreceni Egyetem Klinikai Kdzpontjaba jartak az emlitett 15 éves
vizsgalati periddus alatt (3-18-éves gyermekek dsszlétszama n=92 198; fiuk/lanyok: 44 255/47
943; 48/52%). A tanulmanyt a Debreceni Egyetem Etikai Bizottsaga, valamint a Tudoméanyos
és Kutatasetikai Bizottsag jovahagyta.

A vizsgalt betegpopulécio esetében a hipertonia klinikai diagndzisanak felallitasa
gyermekgydgyaszok segitsegével tortént, akik talnyomorészt egyetemi klinikai kdzpontunk
endokrinologiai és nefroldgiai részlegén dolgozd szakorvosok. A kollégdk a mindenkori
clérhetd nemzetkGzi szakmai ajanlasok alapjan allitottak fel a hipertonia diagndzisat.
Szakorvosaink validalt eszkozokkel végezték a méréseket. A magasvérnyomas-betegség
diagnozisat a forrasadatokban rogzitett szoveges kortorténeti adatokra (a ,,hipertonia” szora €s
szinonimaira keresve) és a hipertonia diagndziskddjaira (a Betegségek és az Egészséggel
Kapcsolatos Problémak Nemzetkozi Statisztikai Osztalyozéasa 9. és 10. atdolgozott kiadas,
WHO) alapoztak.

5.2 Felnott vizsgalati populicio sziirése

A Debreceni Egyetem Klinikai Kdzpontja hozzaférést biztositott az északkelet-magyarorszagi
régiobol szarmazé anonim egészségugyi dokumentaciohoz 2001. januar 1. és 2021. december
31. kozotti idészakban. A 20 éves vizsgalati idoszak alatt fekvé-vagy jarobetegként kezelt 18
¢év feletti betegek adatait gytjtottikk 6ssze (n=937 249; férfi/né: 42,9/57,1%). A vizsgalatot a
Debreceni Egyetem Etikai Bizottsaga tovabba a Tudomanyos és Kutatasetikai Bizottsag
engedélyezte.

A Klinikdnkon dolgoz6 szakemberek a magasvérnyomas-betegség diagnoézisat a mindenkor
érvényben 1évé nemzetkozi szakmai ajanlasok alapjan allitottak fel. A vérnyomas mérések az
ajnladsban meghatérozott, validalt eszkozokkel és mddszerrel torténtek. Az egészségugyi
adatok feldolgozésa kapcsan itt is az adatbanyaszatra tamaszkodtunk. Az informacio egyrészrol
a szOveges kortorténeti adatokban rejlett. Ennek alapjat ebben az esetben is a ,magas
vérnyomas” és szinonimaira iranyulé keresés adta. Masrészrél a hipertonia diagnézis kodjait
vettlik alapul a Betegségek Nemzetkdzi Osztalyozasa (BNO 10. verzid) szerint, mely szintén

fellelhetd a forrasdokumentumokban.
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5.3 Adatbanyéaszat — a médszer

5.3.1 Adatbazis generalés

Klinikusokbo6l, informatikai szakemberekbdl ¢és statisztikusokbol allo egyiittmiikodés
eredményeképpen sziletett a tanulmanyunk bazisat ado adatbanyéaszati szoftver. A Debreceni
Egyetem Klinikai Kdzpontjan keresztil olyan anonim klinikai adatokhoz fértiink hozza,
amelyeket  Eszakkelet-Magyarorszagon — gylijtottek  szoftverfejlesztés — céljabol. A
kutatocsoportunk és egylittmiikodo partneriink egy adatbanyaszati projektet inditott, amelynek
keretében engedélyt kaptunk a Black Horse “Aesculab” elnevezésii orvosi keretrendszerének
hasznélatara. Tekintettel arra, hogy mindkét vizsgalati populacio esetén a Debreceni Egyetem
Klinikai Kdzpontjanak tébb évtizednyi adatat dolgoztuk fel, elengedhetetlen volt az adatok
egységesitése, a megfeleld formatumba torténd atalakitdsa és ezt kovetden az adattisztitas.
Mindezek nélkul nem lehetett volna az informatikai parancsokat €s a tervezett algoritmusokat
célravezetoen alkalmazni.

A Kklinikai nyilvantartasbol kivont adatokat egy tébb lépéses eljarasnak vetettiik ala, amelyben
egyrészt biztositottuk a névtelenséget a betegadatok védelmében, masrészt a meghatarozott
eset- és beteg informéacidkat levalasztottuk a valos személyekrél. Mivel a forrasdokumentumok
fekvo- vagy jarobeteg ellatoktol szarmaztak, szamos egészségligyi szakember hozzaférhetett a
betegek dokumentécidihoz, akik modosithattak az adattartalmat, Uj informéaciokkal egeszitették
ki azt. Mindezek alapjan a kihivast az jelentette, hogy egy betegre vonatkozoan el6éfordult
informacid duplikacié esetleg heterogén, nem egyértelmiien értelmezhetd adattartalom. A
kidolgozott program ezekre a felmeriilé problémakra is megoldast nyujtott. Ezen Osszetett
feladatok megoldasa nyilt forraskdédu eszkdzok, név  szerint  https://numpy.org/;
http://pandas.pydata.org/ segitségével, valamint egyéb, adattisztitasra é€s hianyzd vagy hibas
adatok potlaséra kidolgozott, sajat gyartmanyl szkriptekkel és megoldasokkal tortént,
amelyekkel az addig kilonallé adatokbol a laboratériumi eseteket, anamnéziseket,
diagnoziskodokat és a paciensek statisztikai adatait tartalmazé teljes és integralt adatbazist
épitettlink fel. A hibasnak véleményezett elemeket javitottuk. A szamokat szamként, datumokat
UTS vagy python datum forméatumként, a szoveges adatokat “utf-8” kodolast szovegként
egységes formaban taroltuk el. Az adatokat PostgreSQL 13.x adatbazis tablakban regisztraltuk

az eléfeldolgozasi folyamat részeként.
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5.3.2 Adatfeldolgozas

Az adatok tovabbi strukturalaséra volt szilkség ahhoz, hogy pontos, megbizhat6 informéaciokkal
tudjuk dolgozni. Az altalunk megadott kifejezések azonositasa és megadott csoportba rendezése
parsing, stemming, stop word szlirés, BOW modellezés és kifejezések rangsorolasa (TF-IDF,
W2V - Keras keretrendszer, https://keras.io/) Gtjan tortént (58, 59).

A keresett kifejezéseket és azok el6fordulasi gyakorisagat a BOW modellek hisztogramként
definidljak, a szekvencialis szerkezetet nem veszik figyelembe. Ezzel ellentétben a
szovegkornyezetet és a szekvencialis rendszert a W2V modellek figyelembe veszik. Definicio
szerint a kifejezések egy neurdlis halé altal definialt vektortér elemeiként irédnak. Ez az
egyértelmli nyelvi modell kontextudlis kifejezések segitségével, a sorozat szerkezetének
felhasznalasaval azonositja a szekvencia elemeit. A két modell egyforman hatékonyan
hasznalhato az adott szavak/kifejezések jelentéségének meghatarozasara, és IDF értékeik (58)
vagy perplexitasuk (60) alapjan rangsorolja Oket.

A még precizebb adattisztitas érdekében osszeallitottunk egy szakmai szokészletekbdl allo
listat és string-matching algoritmusok segitségével alkalmaztuk az elirdsok kezeléséhez és a
sériilt fogalmak toredékes adatokbdl valé helyreallitasahoz. Az igy nyert adatok egy
kifejezésekbdl allo véges halmazt eredményeztek, amelyben megjelent az egyes terminusok
dokumentumonkénti eléfordulési rataja, valamint egy masodlagos érték, amely a korabban
elvégzett orvosi vizsgalatokat jeldlte. Eredeti listank el6szor tobb millié elemre rdgott, de a
részletezett modszerek hasznalataval egy sokkal praktikusabb, 250 000 kifejezésbdl allo
jegyzéket kaptunk. Az esetek, betegnyilvantartasi adatok és diagnozisok dsszekapcsolasaval a
betegek anamnéziseit sikeriilt a betegekhez szorosan kotédd események iddbeli sorozataiként

megjeleniteni, amely formatum lehet6vé tette a hipertoniaban szenvedd betegek felismerését.

Mivel az dsszeéllitott adathalmazok kulonféle adatszerkezetekkel birtak, mindezek kivil egy
statisztikai elemzést lehetOvé tevd, kozos reprezentaciot hoztunk létre. Ezzel a szerkezettel
biztosithatd a specifikus ,.attribitumok” felfejtése. A hipertonia fogalma példaul kilonféle
szavak vagy valos mérések paraméterei, illetve szarmazékos adatai formajaban is felbukkanhat
a szovegalap adathalmazban. Tobb kiilonboz0 adatbanyaszati eszkozt fejlesztettiink ki és
futtattunk végig a forrasadatokon.

Az adattisztitas Ujabb kihivast jelentett, hiszen ki kellett egészitenink a hianyzé vagy hibas
adattoredékeket, es minden egyes hibas adatot mas-mas maodon kellett kezelni. Peldaul a

kozépértékkel rendelkezd ,hézagkitdltd” bindris valtozok hasznalatanak médszere nem hoz
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egyértelmll eredményt, ezért keriilend6 volt, igy tehat minden hasonld egyedi esetet normal
kifejezésként értelmeztunk.

A rendkivul nagy adatmennyiség kezelésére tovabbi szerializacids és streaming technikékat
fejlesztettiink ki, igy optimalizalva a végs6 lekérdezd motort, amely képes a részleges adatok
kezelésére és az attribGtumok dedukcid Utjan torténé azonositasara. Ezen mddszerek kdzott
szerepelt a parsing (morfoldgiai elemzes), a stemming (szétdvesités), a stop-word (tartalmatlan
szavak) szlrés ¢és a kifejezések/szavak manualis tisztitdsat kovetd, unigrammokbodl ¢€s
bigrammokbdl épitkez6 szotaralkotas. A TF-IDF (kifejezés gyakorisag/forditott dokumentum
gyakorisag) és szObeadgyazasos technikdk hasznalataval felszinre hoztuk a kifejezéseket
tartalmazo adatokat. A magyar nyelvi szobeagyazasok hagyomanyos korpuszokon alapultak,
ezeért tovabbi nyelvi feldolgozast kellett végrehajtanunk részben a sajat magunk altal tanitott
nyelvi modellek, részben méar ismert nyelvi modellek segitségével. Ehhez a részfeladathoz az
NLTK (3.x verzid) Python konyvtarat hasznaltuk. Sajat nyelvi modellekhez a BERT
(Bidirectional Encoder Representations from Transformers) valamint a GRU (Gated Recurrent
Unit) modelleket alkalmaztuk (61). A GRU egy olyan visszacsatolt neuralis haldzat, amelyben
a megtisztitott unigrammok és bigrammok szotarakat alkotnak.

Véqgll az adatokat egy matrixba rendeztiik, mely a vizsgalt jellemzoket és azokhoz tartozo
folytonos (pl. laborérték) és diszkrét (pl. hipertonia — igen/nem) valtozdkat adott
beteghez/esethez rendelte. Egy adott szabalyos kifejezés akkor keriilt azonositasra vagy kapott
magas valoszinliségli megjeldlést, ha a nyelvi modell kifejezésként vagy a laboratdriumi mérési
adatként értelmezte.

Az adatbanyaszat Osszetett 1épéseinek sematikus, egyszeriisitett 0sszefoglaldsa a kovetkezd

abrén lathato (5. abra).
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Vizsgalati populacié

Adattisztitas és a hidnyz6 adatrészek |||  Diverz adatokbol (laborértékek, anamnézis, BNO-kod,
kiegészitése statisztikai adatok) egységes adathalmaz generalasa
Kifejezések azonositasa és megadott Kifejezések rangsorolasa —
csoportba rendezése - parsing, i
stemming, stop word sziirés, BOW || TF-IDF, W2V - Keras keretrendszer

modellezés

Szakmai terminusok felhasznéalaséaval
kifejezéslista létrehozasa, algoritmus
alkalmazasa a helyesirasi hibak
elkeriilése érdekében

Adatok matrixba
rendezése - vizsgalt
jellemzdk és azokhoz
tartozo folytonos (pl.
laborérték) és diszkrét
(pl. hiperténia —
igen/nem) valtozok adott
beteghez/esethez
rendelése

5. dbra: Adatbanyaszat folyamatabraja (BOW: bag-of-words; TF-IDF: Term

Frequency/Insverse Document Frequency; W2V: word2vec)

5.4 Laboratoriumi analizis

A rutin laboratériumi paramétereket, mint glikdz, urea, kreatinin, hugysav, GOT, GPT és GGT
a Debreceni Egyetem Laboratériumi Medicina Intézetében standard laboratériumi
maodszerekkel hataroztak meg Cobas ¢501 és Cobas ¢600 tipusu analizatorokkal (Roche Ltd,
Mannheim, Németorszag).

A szérum dsszkoleszterin és triglicerid koncentracié meghatarozasa enzimatikus, kolorimetrias
modszerrel, a HDL-C és az LDL-C esetében homogeén, enzimatikus modszerrel (Roche HDL-
C plus 3rd generation és Roche LDL-C plus 2nd generation) tortént.

Az ApoAl és az ApoB100 és értékét immunoturbidimetrids mddszerrel mérték (Tina-quant
Apolipoprotein A-1 ver.2, Tina-quant Apolipoprotein B ver.2). A HbAlc mérését nagy
nyomasu kationcseréld folyadékkromatografia-HPLC segitségével végezték. A vizsgalatok

minden esetben a gyarto altal megadott ajanlas szerint torténtek.
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5.5 Statisztikai elemzeés

A statisztikai szamitasok alapjaul szolgalé anonim beteg adatokat a Debreceni Egyetem
Klinikai Ko6zpontjanak szamitogépes rendszerébdl nyertiik. Partnerink biztositotta a HL7
formatumu adatforrdshoz vald hozzéaférést; tovabba megtisztitotta és elére feldolgozta az
adatokat, melyek igy alkalmassa valtak az adatbanyészati és gépi tanulasi projektben torténd
felhasznalasra. Az adatbazis racionalizalasaval Kikiszoboltik az eredeti adatrogzitési
modszerbdl eredé potencialis rendszerhibakat, mely tobb évre visszamendleg a Klinikai
Kdzpont betegnyilvantart6 adatbdzisanak teljes egészét érintette, beleértve az dsszes szoveges,
kilonféle diagnosztikai és laboratoriumi adatot (55, 62).

Az adatokat a PostgreSQL 13.x adatbazisbol kérdeztlk le. Az igy kapott nagyméretii szoveges
fajlokat a késébbi statisztikai elemzéshez kiindulo adatbazisakent értelmeztilk. A statisztikai
elemzést Python &ltal timogatott adatbanyéaszati csomagokkal végeztik. A Python 3.8, IPython
7.29, Cython 0.29, Pandas 0.23 és Numpy 1.22 operacios rendszereket hasznaltuk Conda 4.10
kdrnyezetben, Daskkal az adattisztitasi és feldolgozasi fazisokban. A klinikai relevanciaval bir6
adatok Osszegyiijtése €s az 0sszetett szOveges elemzés gépi tanulassal tortént, a SciKit-Learn
1.0 és a Pytorch 1.09 segitségével. Nem paros t-probaval tortént a szignifikancia szamitasa,
ahol 95%-os szignifikancia szintet hataroztunk meg. A statisztikai abrékat a MatPlotLib 3.5-0s

szoftvercsomaggal és kapcsolodo kdnyvtarak segitségével allitottuk 6ssze.
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6 Eredmények

6.1 Gyermek populacio

6.1.1 Hipertonias gyermekek és serdiilék azonositasa

A szbveges anamnéziseket, diagnoziskodokat, laboratoriumi paramétereket és statisztikai beteg
adatokat tartalmazé adatforras alapjan a 15 éves vizsgalati id6szakban minden 3 és 18 év k0z0tti
gyermeket szamitasba vettik (6sszlétszam n = 92 198; fiuk/lanyok: 44 255/47 943; 48/52%).
Osszesen 3687 hipertonias gyermeket azonositottunk (2107 fitt és 1580 lanyt), ami azt jelenti,
hogy a hipertdnia kalkulalt prevalenciaja a vizsgalt populacio egészére vetitve 4%, magasabb
prevalenciaval a fitk (4,7%) és alacsonyabb a lanyok (3,2%) esetében. A vizsgalt populaciot 6t
korcsoportra osztottuk (3-6 évesek; 6-9 evesek; 9-12 évesek; 12-15 évesek és 15-18 évesek). A
példa kedvéért, a 3-6 éves korcsoportba definicionk szerint a 3 éves koru vagy afeletti és 6 éves
kor alatti gyermekek kertltek.

Novekvo prevalenciat észleltiink az egymast kdvetd korcsoportokban a vizsgélt populacid
egészében (1,54; 2,64; 4,0; 5,49 és 5,56%), és a fiuknal (1,66; 2,6; 4,57; 6,48 €s 8,22%), mig a
lanyoknal a legmagasabb prevalencia értéket a 12-15-éves korcsoportban talaltuk (1,39; 2,69;
3,4; 4,6 ¢és 3,8%) (6. abra).

6,48
5,49
4,60
> 4,57
4,00
4
3,40
2,69
3 2,607 64
1,66

2 ’

1,39 1,54
1 I
0

3-6 6-9 9-12

12-15 15-18 évek

8,22

Hipertonia prevalencia (%)

mfidk © lanyok M Gsszes

6. abra: Hipertdnia prevalencia nemek és korcsoportok szerint
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Szoros 6sszefuggeés figyelhetd meg a hipertoniaval diagnosztizalt gyermekek kora és szama
kdzott a vizsgalt populécid egészében (R2 = 0,93), a filknal (R2 = 0,91) és a lanyoknal (R2 =
0,93) egyarant. Hasonlo 0Osszefliggést észleltink a kiilonb6z6 korcsoportokba tartozo,
hipertoniaval diagnosztizalt gyermekek 6sszlétszdmaban a teljes vizsgalt populaciora vetitve
(R2 =0,97), a filk esetében (R2 = 0,98), mig a lanyok esetében (R2 = 0,96) (7. abra).
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7. abra: Exponencialis 6sszefliggés az életkor és a magasvérnyomas-betegségben szenvedd

gyermekek kumulativ szama kozott

6.1.2 Tarsbetegségek

A legjelentdsebb tarsbetegségek prevalencidjat is értékeltiik. A hipertonias gyermekek kdrében
a normotenzivekhez kepest szignifikdnsan magasabb volt az elhizas (49,7 vs. 6,16%), a
cukorbetegség (7,17 vs. 1,27%), a vesebetegségek (2,81 vs. 0,51%) és a pajzsmirigy betegségek
(8,74 vs. 6,22%) aranya (4. tablazat). Minden betegcsoportban az elhizas szamitott a
leggyakrabban tarsul6 korképnek, melynek legmagasabb prevalencia értékei a 6-9 éves és a 9-
12 éves korcsoportokban (65%) mérhetéek. Tovabbd minden vizsgalt betegcsoportban
magasabb BMI értékeket eszleltiink a hipertonias gyermekek korében a normotenzivekhez
képest (25,6; 26,7; 28,1 és 29,7 vs. 20,1; 21,4; 22,6 és 24,6 kg/m2 a 6-9 éves, 9-12 éves, 12-15

éves és 15-18 éves korcsoportokban) (8. abra).
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4. tdblazat: Az elhizés, diabétesz mellitusz, vesebetegségek és a pajzsmirigy betegségek %-0s

aranya a vizsgalt populaciéban

obezitas %25&?;2 vesebetegség paggfég;réléjy

hipertonias (%o) 49,7 7,17 2,81 8,74
nem hiperténias (%o) 6,16 1,27 0,51 6,22

35 4

0,001
p<0,001 p<0.001 i

7 p<0,001 |

25 -
'E 20 A
£
S 15 mHT
M nemHT

10 A

5 J

9-12

12-15

15-18

Korcsoportok (évek)

8. dbra: A testtdmegindex (BMI) atlagos értékei magasvérnyomas-betegségben szenvedd

(HT) és normotonias (nemHT) gyermekeknél kiilonb6z6 korcsoportokban
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6.1.3 Szérum glukoz, lipid, hugysav és vesefunkcios paraméterek vizsgalata

Az 5. tablazat a vizsgalt beteganyag laboratériumi paramétereit mutatja be. Szignifikansan
magasabb 6sszkoleszterin (4,27+0,95 vs. 4,17+0,88 mmol/L), LDL-C (2,62+0,79 vs. 2,44+0,74
mmol/L) és triglicerid (1,2(0,85-1,69) vs. 0,94(0,7-1,33) mmol/L), és alacsonyabb HDL-C
(1,2£0,3 vs. 1,42+0,39 mmol/L) szinteket talaltunk a hiperténias gyermekeknél a
normotenzivekhez képest a vizsgalt populécid egészében (9. 4bra) és minden korcsoportban (5.
tablazat). A 3 és 6 éves korcsoport Kivételével mindenhol magasabb 6sszekoleszterin szint
mérhet6 a hipertenziveknél a normotenziv csoporthoz képest.

Szignifikansan magasabb szérum hugysav szintetet észleltink a hipertonias gyermekeknél
(299,2+86,1 vs. 259,9+73,3 mmol/L).

A gllikoz, urea és kreatinin szintekben nem detektaltunk érdemleges eltéréseket a hipertoniasok

egyetlen korcsoportjaban sem a normotenzivekhez képest.
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5. tablazat: A vizsgalati populacio laboratoriumi paraméterei. Az értékek atlag + standard eltérés vagy median (alsé kvartilis - fels6 kvartilis) formajaban szerepelnek.

A betegek szama (n) a rendelkezésre allo laboratoriumi adatokkal rendelkezd esetek szamat jelzi (szazalék a teljes vizsgalati csoporthoz viszonyitva). A vizsgalati

csoportok kozotti szignifikans kiilonbségeket (p <0,05) félkovér betiivel jeldltiik. HDL-C: high-density lipoprotein-koleszterin; HT: hipertonias; LDL-C: low-density

lipoprotein-koleszterin; nemHT: nem hipertdnias

3-6 év 6-9 év 9-12 év 12-15 év 15-18 év
HT nemHT HT nemHT HT nemHT HT nemHT HT nemHT
. 195 14756 300 12699 409 11747 704 13346 978 18856
(68.7%) (80,5%) (74.3%) (85,9%) (68.9%) (82,4%) (72,6%) (79.9%) (68.3%) (77,5%)
(ﬁiﬁi} 4,74£0,81  5,02£1,72 5,05+3,4 5058144 4,90£1,17 5,13£1,7 50741,52 516143 5,09+1,2 5,06+1,19
dsszkoleszteri
"Ss(m;lzfm‘;““ 4,08+1,05  4,14+0,99 4258090  4,12+0,82 4313094  4,140,82  4,2330,93  4,124081  4,30£0,97  4,24:0,92
LDL-C
mmolry  DSEEOTT LS008 260074 2442074 2684079 2433071 258079 2394065 2642082 2464076
HDL-C
(mmol/) 124031  1,38+0,36 121032  1,39:039  1,18-+028  1,39:0,37 1,1920,3 1424038 1,22+031  1,46:0,41
triglicerid 1,2 1,0 1,14 0,93 13 0,98 1,19 0,94 1,13 0,9
(mmolL)  (0,78-1,56)  (0,7-1,4) (083-1,7)  (0,69-1,3)  (09-1,76)  (0,7-141)  (0,85-1,6) (07-1,3)  (085-1,64)  (0,68-13)
hugysav
241674 2284598 2594731 2474669 2834823 262+72,6  309+90,3 275734 3164824 273767
(umol/L)
urea 4,1 4,03 4,13 4,05 42 4,1 4,18 4 42 4,0
(mmol/L) (3,5-5,0) (3.44,7) (3,5-4,9) (3,5-4,8) (3,5-4,8) (3,5-4,8) (3,6-4,9) (3,4-4,7) (3,6-5,0) (3,3-4,8)
kreatinin 31,5 32 39 43 46 50 57 56 63 62
(umol/L) (26,2-38) (27-40) (33-46,3) (35-53) (39-55.5) (42-61,5)  (47,1-66,4) (49-66) (54-74) (53-72)
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p<0,001

p<0,001

mmeol/L

BHT

p<0,001 nemHT

osszkoleszterin triglicerid LDL-C HDL-C
Lipid paraméterek
9. &bra: Szérum lipid paraméterek magasvérnyomas-betegségben szenved6 (HT) és

normotonias (nemHT) gyermekeknél a teljes betegpopulacioban

A gyermekkori hipertonia szekunder okainak (pajzsmirigy talmiikddés, hiperaldoszteronizmus,
Cushing-kor, pheocromocytoma, hyperparathyreosis, kronikus vesebetegség) prevalenciaja
kissé magasabb volt a hipertenziv korcsoportokban, de az esetek ritka el6fordulasa miatt nem
lehetett statisztikai elemzést végezni. Megjegyzendd, hogy a szekunder hipertonia ritka

etiologiai faktorainak nyilvantartasa hianyosnak tiint a rendelkezésre allo adatok alapjan.

6.2 Felnott populacié

6.2.1 Hipertonias felnéttek azonositasa

Vizsgalatunk soran 6sszesen 937 249, 18 év feletti feln6tt egészségugyi adatait dolgoztuk fel,
akik a 20 éves vizsgalati periodus alatt a Debreceni Egyetem Klinikai Koézpontjaban
megjelentek (férfiak/nék 42,9/57,1%). Osszesen 292 561 magasvérnyomas-betegségben
szenvedd felndttet azonositottunk (férfi/né: 45,4/54,6%). A hipertonia szamitott prevalenciaja
a teljes vizsgalt populacioban 31,2% volt. A férfiaknal (33%) a prevalencia magasabbnak
adodott, mint a nék (29,9%) esetében. Az egymast kovetd korcsoportokban mind a férfiaknal,

mind a néknél 80 éves korig novekvd eléfordulasi aranyt talaltunk. A magasvérnyomas-
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betegségben szenvedo férfiak ardnya 18 és 65 éves kor kdzott magasabb volt, mig 65 éves kor
felett alacsonyabb (10. &bra).

p<0,001
60 55,9

54,23 p<0 001

p<0.001 52 16

50,48
47, 9949 ,63

50 46,5246,7146,61

40

p<0,001

30 26,75

23,01

20
p<o 001

Hipertonia prevalencia (%)

10 6,75

18-34 35-49 50-64 65-79 évek

nok mférfiak W osszes

10. &bra: Hipertonia prevalencia nemek és korcsoportok szerint

6.2.2 TesttOmeg-index

A teljes vizsgalati populé&cidban a hipertonias betegek korében jelentdsen magasabb testtomeg-
index (BMI) értékeket talaltunk a nem hiperténiasokhoz viszonyitva (29,5 + 6,3 vs. 26,57 £ 5,6
kg/m?, p <0,001). Minden korcsoportban megfigyeltiik ezt a tendenciat egészen 80 éves korig,
a legmagasabb atlagértéket a 35-49 éves korcsoportban (30,92 + 7,3 kg/m?) (11. &bra).

28



35
p<0,001 p<0,001 p<0,001 p<0,001
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Korcsoportok (évek) B HT ®mnemHT

11. dbra: A testtomeg-index (BMI) atlagos értékei hipertoniaban szenvedd (HT) és

normotonids (nemHT) személyeknél kiilonb6z6 korcsoportokban

6.2.3 Lipid paraméterek

A teljes feln6tt betegpopuldcidban nem talaltunk szignifikans kilonbségeket az 6sszkoleszterin

és az LDL-C szintekben (5,1 £1,2 vs. 5,0 £ 1,2 mmol/l és 3,1 £ 0,99 vs. 3,1 £ 1,0 mmol/l) (12

a,b abra).
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(a)

08 -
0.6 -
0.4 -

0.2 .

12. dbra: Box-whiskers diagram (boxplot): (a) a szérum 6ésszkoleszterin, (b) LDL-C, (c)

osszkoleszterin (mmeol/L)

nsz.

=

nemHT HT

triglicerid (mmol/L)

p<0,001

|

nemHT HT

ApoB100 (mg/dL)

p<0,001

nemHT HT

(b)

2.0 -

0.5

(0

22 .

2.0

LDL-C (mmeol/L)

nsz.

H 4

nemHT HT
HDL-C (mmol/L)

p<0,001

nemHT HT

ApoAl (mg/dL)

p<0,001

nemHT HT

triglicerid, (d) HDL-C, (e) ApoB100 és (f) ApoALl értékei a hipertoniaban szenved6 (HT) és a
hiperténidban nem szenved6 (nem HT) egyéneknél a teljes vizsgalati populaciéban. A doboz

hossza az interkvartilis tartomanyt (IQR), a doboz belsejében 1év0 vizszintes vonal a mediént,

a whiskerek a 25. kvartilis 1,5 IQR-jét vagy a 75. kvartilis 1,5 IQR-jét jelolik. ApoAl:
apolipoprotein Al; ApoB100: apolipoprotein B100; HDL-C: high-density lipoprotein-

koleszterin; LDL-C: low-density lipoprotein-koleszterin; nsz: nem szignifikans
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Megfigyeltik, hogy a 35-49 éves, az 50-64 éves és a 65-79 éves korcsoportokban
szignifikansan alacsonyabb szérum 0Osszkoleszterin és LDL-C szintet mértek a
hipertoniasoknal, mint normotonias tarsaiknal. A szérum 6sszkoleszterin szint szignifikansan
magasabb volt a 80 év feletti hipertoniasok kozo6tt a normotenziv egyénekhez képest (6.

tablazat).
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6. tablazat: A vizsgalati populacio laboratoriumi paraméterei. Az értékek atlag + standard eltérés vagy median (alsé kvartilis - fels6 kvartilis) formajaban szerepelnek.

A vizsgalati csoportok kozotti szignifikans kiilonbségeket (p<0,05) félkovér bettivel jeloltiik. ApoAl: apolipoprotein Al; ApoB100: apolipoprotein B100; GGT:

gamma-glutamil-transzferaz; GOT: glutamat-oxalacetat aszpartat aminotranszferaz; GPT: glutamin-piruvat alanin-aminotranszferaz; HbAlc: hemoglobin Alc; HDL-

C: high-density lipoprotein- koleszterin; HT: hipertdnias; LDL-C: low-density lipoprotein-koleszterin; nemHT: nem hiperténia

18-34 év 3549 év 50-64 év 65-79 év >80 év
HT nemHT HT nemHT HT nemHT HT nemHT HT nemHT
n 22438 260 548 54197 165 904 109 883 125873 90 891 76 700 18210 18 484
555&;’&3/28““ 480+1,01  4,79+1,05  526+1,14  528+1,18  522+1,19  535+131  498+120  4,99:133 4745120  4,64+231
(II;H?IISIE) 2,94+0,85 2,940,97 3,22+0,94 3,31+0,97 3,11+0,9 3,31+1,07 2,89+1,01 3,02+1,9 2,72+0,97 2,72+1,07
triglicerid 1,25 1,01 1,56 1,28 1,56 1,40 1,40 1,30 1,20 1,11
(mmol/L) 0,87-1,87)  (0,72-1,5) (1,09-2,30) (0,9-1,90) (1,13-2,20)  (1,00-1,98) (1,04-1,90)  (0,97-1,80)  (0,91-1,60)  (0,87-1,50)
(ﬁﬁﬁiﬁ) 1,38+0,41 1,50+0,58 1,34:0,41 1,45+0,45 1,36-+0,41 1,43+0,47 1,37+0,41 1,38+0,45 1,38+0,42 1,46+0,75
ApoB100(g/L)  0,88+0,27 0,86+0,86 1,000,28 0,98+0,28 1,02+0,28 1,01+0,29 0,97+0,28 0,960,28 0,93+0,26 0,92+0,27
ApoAl (g/L)  1,52+0,33 1,57+0,87 1,52+0,29 1,56+0,38 1,54+0,29 1,57+0,33 1,54+0,30 1,53+0,32 1,52+0,33 1,54+0,31
gliikkoz 5,10 4,98 5,50 5,29 5,89 5,60 6,10 5,78 6,20 5,93
(mmol/L) (4,7-5,6) (4,6-5,4) (5,0-6,3) (5,3-7,0) (5,3-7,0) (5,0-6,4) (5,4-7,3) (5,1-6,9) (5,5-7,3) (5,2-7,1)
HbAlc (%) 3.4 5.3 6,0 58 6,4 6,1 64 6.4 6.3 6,0
° (5,1-6,0) (5,0-5,6) (5,5-7,2) (5,4-6,8) (5,8-7,5) (5,6-7,1) (5.8-7.5) (5,7-7,5) (5,8-7,3) (5,5-7,0)
&‘;ﬁgﬁ") 297+84,2 265+75,5 308+89,0 278+87,1 3224929 297+96,7 333+103,1 314+112,2 344+120,7 335+142,5
urea 430 4,13 4,89 4,65 5,70 533 6,90 6,50 8,20 7,90
(mmol/L) (3,55-5,19)  (3,40-5,0) (4,06-583)  (3,80-5,60) (4,70-7,0) (4,38-6,60) (5,53-9,02)  (5,20-8,50) (6,30-11,1) (6,0-10,9)
kreatinin 68,3 66,0 71,0 69,0 75,0 72,0 83,0 79,3 89,3 88,0
(umol/L) (57,8-81,2)  (56,3-78,0) (61,0-83,7)  (59,5-80,5)  (64,0-89,7)  (61,0-84,7)  (68,9-103,9)  (66,0-98,0)  (72,0-116,0)  (70,6-114,5)
GOT (U/L) 20,7 19,0 21,9 20,7 22,2 21,9 22,0 21,9 23,0 22,3
(17,1-26,3)  (16,0-24,0) (18,0-29,0)  (17,0-26,5)  (18,2-30,0)  (18,0-29,0) (18,0-30,3)  (17,0-30,7)  (18,0-33,0)  (17,0-34,0)
GPT (U/L 21,0 18,0 24,5 21,0 23,0 21,0 19,7 19 17,0 16,0
(UL) (15,0-34,0)  (13,0-26,9) (17,5-36,2)  (15,0-32,0)  (17,3-33,0)  (15,5-31,0) (15-27,8) (13,7-27) (12,8-25,8)  (12,0-25,0)
GGT (U/L) 21,8 18,0 33,2 26,3 358 33,0 31,4 30,0 28,0 25,0
(14,3-37,6)  (13,0-28,0) (20,3-61,0) (17-49,7) (22,8-66,0)  (20,4-63,0) (20,3-57,3)  (19,0-59,0)  (17,7-53,3)  (16,0-47,5)
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A teljes feln6tt vizsgalati populacioban a hipertoniasok kdrében szignifikansan magasabb volt
a szeérum triglicerid szint a nem hipertonidsokhoz képest (1,46(1,06-2,07) vs. 1,19(0,82-1,73
mmol/Il, p<0,001) (12 c &bra). Az egymast kovetd korcsoportokat illetéen a triglicerid szintek
18 és 80 éves kor kozott bizonyultak magasabbnak (6. tablazat).

A szérum HDL-C-szintek a teljes vizsgalati populacidban szignifikansan alacsonyabbak voltak
a hipertoniasoknal a normotenzivekhez képest (1,36+0,4 vs. 1,46+0,6 mmol/l, p<0,001) (12 d
abra). Tovabba minden korcsoportban alacsonyabb szérum HDL-szintet mértink (6. tAblazat).
A teljes vizsgalt populacidban szignifikansan magasabb volt az ApoB100 szint a hipertdniés
feln6tteknél a nem hipertoniasokhoz képest (0,99+0,3 vs. 0,93+0,33 g/L, p<0,001) (12 e abra).
Kor szerinti megoszlés alapjan a legtébb csoportban (18 és 80 év k6zott) magasabb volt a mért
ApoB100 (6. tAblazat).

A szérum ApoAl szintek a teljes vizsgalati popul&cidban szignifikansan alacsonyabbak voltak
a hipertonias alanyokban a normotenzivekhez képest (12 f abra). A 65-79 éves korcsoport

kivételével minden korosztalyban alacsonyabb szérum ApoAl-et dokumentaltunk (6. tablazat).

6.2.4 A testtdmeg-index és lipid paraméterek kdzotti korrelacio

A szérum triglicerid és ApoB100 szintje szignifikdns pozitiv korrelaciét mutatott a BMI-vel
(R=0,18; p<0,001, illetve R=0,05; p<0,01), mig a HDL-C és az ApoAl szintek esetén
szignifikdns negativ korrelacié igazolodott a BMI-vel a teljes hipertonids populécidban
(R=-0,24; p<0,001 illetve R=-0,15; p<0,001) (13. abra).
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13. &bra: Testtdémeg-index (BMI) és lipid paraméterek kdzotti 6sszefuiggés a vizsgalati
populacioban. ApoALl: apolioprotein Al; ApoB100: apolipoprotein B100; HDL-C: high-

density lipoprotein-koleszterin

6.2.5 Sztatint szeddk aranya a vizsgalati populaciéban
Adataink alapjan a sztatin gyogyszeres terapiaban részesiilé egyének aranya a hipertoniasok
korében minden korcsoportban jelentdsen magasabb volt a normotenzivekhez képest (14.

abra).
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14. dbra: Sztatint szedék aranya a teljes vizsgalati populacio kiilonb6z6 korcsoportjaiban a

hipertonias (HT) és normotdnias (nemHT) alanyok kéreben.

6.2.6 Szérum glikoz, hemoglobin Alc és hagysav szintek, vesefunkcids és majfunkcios
paraméterek vizsgalata

Szignifikansan magasabb szérum glikoz szintet (5,8 (5,2-6,9) vs. 4,7 (4,6-5,8) mmol/l,

p<0,001) talaltunk a hipertoniaban szenvedd alanyoknal a nem hipertonias alanyokhoz képest

a teljes vizsgalati populacioban, valamint minden korcsoportban (6. tblazat).

A HbAlc szintek szintén szignifikansan magasabbak voltak a hiperténiasokban minden

betegcsoportban, kiveve a 65-79 éves életkori kategoriaban (6. tablazat).

Tovabba a szérum hugysav szintek szignifikdnsan magasabbnak adddtak (321+96,6 vs.

278+88,2 umol/l, p<0,001) a magas vérnyomdsban szenvedd alanyokban a nem hipertdnias

egyenekhez képest a teljes vizsgalati populaciéban, valamint minden korcsoportban (6.

tablazat).

Szignifikansan magasabb urea és kreatinin szintet detektaltunk a hiperténias csoportban a

normotenzivekhez képest (5,78 (4,6-7,5) vs. 4,6 (3,7-5,7) mmol/l, p<0,001 és 76 (64-92) vs. 69

(59-81) umol/l, p<0,001); és a legtdbb korcsoportban megfigyeltiik ezt a tendenciat (6.

tablazat).

A GOT csak a 18-34 éves korcsoportban volt szignifikansan magasabb a hipertonias betegeknél

a normotenziv egyénekhez képest. A GPT szignifikdnsan magasabb volt a legtébb

korcsoportban; mig a GGT minden korcsoportban magasabb volt a magas vérnyomassal él6k

koreben (6. tAblazat).
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6.2.7 Kisérd betegségek és érrendszeri szovodmények

Az elhizas, a cukorbetegség és a vesebetegségek eléfordulasi aranya jelentésen magasabbnak
bizonyult a magasvérnyomaés-betegségben szenved6 betegek kozott, mint a nem hipertonias
egyéneknél. Tovabba az ateroszklerotikus érrendszeri szovédmények (kardiovaszkularis,
cerebrovaszkularis és periférias artérias betegségek) prevalenciaja is szignifikansan

magasabbnak mutatkozott a hipertdnias betegeknél, mint a normotenziveknél (15. abra).
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p<0,001
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obezitas diabétesz CavD CeVD PAD vesebetegség
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15. dbra: Kisérd betegségek és érrendszeri szovodmények eldfordulasanak gyakorisaga
magasvérnyomas-betegségben szenved6 (HT) és normotdnias (nemHT) személyeknél. CaVD:
kardiovaszkularis betegség; CeVD: cerebrovaszkularis betegség, PAD: periférias artérias

betegség.

A hipertdnias betegeknél a 35-49 éves és az 51-65 éves korcsoportban volt a legmagasabb az
elhizas el6fordulasdnak aranya (37,2 és 37%), a legalacsonyabb pedig a 80 év feletti
korcsoportban (21,4%) volt.

A cukorbetegség prevalenciaja a 65-74 éves korcsoportban volt a legmagasabb (22,8%), mig a
legalacsonyabb a 18-34 évesek kdrében (5,1%).

A Kkardiovaszkularis betegségek aranya fokozatos ndvekedést mutatott az egymast kovetd
korcsoportokban 17,8-rol 53,4%-ig.

A cerebrovaszkuléris betegségek dominanciéra tettek szert az id6s betegek korében (26,9 és

29,8% a 65-79 éves, illetve a >80 éves korosztalyban).
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A dokumentalt periférias artérias betegség eléfordulasa viszonylag alacsony volt minden
korcsoportban, 2,2% és 6,2% kozott mozgott. Erdekes megfigyelés, hogy a legmagasabb
prevalenciat a 35-49 éves korcsoportban talaltuk.

A vesebetegségek aranya az egymast kovetd korcsoportokban 4,4% és 24,8% kozott
fokozatosan emelkedett. Hasonlo tendenciékat talaltunk a nem hipertonias egyének korében is,
de a prevalencia értékek korulbelul tizszer alacsonyabbak voltak a magas vérnyomassal é16
betegekhez képest (16. dbra — A, B).
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16. abra: A kisérobetegségek prevalenciaja (%) a (A) hipertonias és a (B) nem hipertonias
betegpopulacioban kiilonbozd korcsoportokban. CaVD: kardiovaszkularis betegség; CeVD:
cerebrovaszkularis betegség, PAD: periférias artérias betegség.
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6.2.8 A vizsgalati populécio laboratoriumi paramétereinek megoszlasa a magas vérnyomas
sulyossagi fokozatai alapjan
A hiperténias betegeket harom f6 csoportba sorolhatjuk sulyossagi fokozata alapjan. A
fokozatokat az artérias hipertonia kezelésére vonatkoz6 2018-as ESC/ESH-iranyelvek szerint
hataroztuk meg (50). Az 1. fokozat 140-159 Hgmm szisztolés vérnyomas (SBP) es/vagy 90-99
Hgmm diasztolés vérnyomas (DBP); a 2. fokozat 160-179 Hgmm SBP és/vagy 100-109 Hgmm
DBP; a 3. fokozat SBP > 180 Hgmm és/vagy DBP > 110 Hgmm volt. Szamos metabolikus
paraméter, beleértve a triglicerid, glikdz és hugysav szintet szignifikdnsan nagyobbnak adddott
a magasabb gradusd hipertdnia esetén. A vesefunkcid egyértelmii romlast mutatott az egymast

kovet fokozati kategoriakban (7. tablazat).
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7. tablazat: A vizsgalati populécid laboratoriumi paramétereinek megoszlasa magas vérnyomas sulyossagi fokozatai alapjan (1. fokozat: szisztolés 140-159 Hgmm
és/vagy diasztolés 90-99 Hgmm; 2. fokozat: szisztolés 160-179 Hgmm és/vagy diasztolés 100-109 Hgmm; 3. fokozat: szisztolés > 180 Hgmm és/vagy diasztolés > 110
Hgmm). Az értékeket atlag + standard eltérés vagy median (als6 kvartilis - felsé kvartilis) formajaban adjuk meg. A vizsgalati csoportok kozotti szignifikans
kiilonbségeket (p<0,05) félkovér betiivel jeloltik. ApoAl: apolipoprotein Al; ApoB100: apolipoprotein B100; GGT: gamma-glutamil-transzferaz; GOT: glutamat-
oxalacetat aszpartat aminotranszferadz; GPT: glutamin-piruvat alanin-aminotranszferaz; HbAlc: hemoglobin Alc; HDL-C: high-density lipoprotein- koleszterin; LDL-

C: low-density lipoprotein-koleszterin

1. fokozat 2. fokozat 3. fokozat
n 99601 43283 41990
osszkoleszterin (mmol/L) 5,08+1,19 5,15+1,15 5,15+1,1
LDL-C (mmol/L) 3,06+0,99 3,07+0,99 3,04+0,96

triglicerid (mmol/L) 1,41 (1,01-2,01) 1,48 (1,08-2,07) 1,54 (1,12-2,17)
HDL-C (mmol/l) 1,36+0,41 1,37+0,41 1,36+0,39
ApoB100 (g/L) 0,98+0,28 0,99+0,28 1,040,28
ApoALl (g/L) 1,5240,31 1,54+0,34 1,53+0,29

gliik6z (mmol/L) 5,7 (5,1-6,6) 5,9 (5,3-7,0) 6,0 (5,4-7,2)
HbAlc (%) 6,1 (5,6-7,3) 6,3 (5,7-7.4) 6,3 (5,7-7,5)
hugysav (umol/L) 313+95,1 323+94,4 333+91,4

urea (mmol/L)

5,43 (4,36-6,95)

5,8 (4,68-7,5)

6,03 (4,9-7,9)

kreatinin (umol/L)

74,4 (62,5-89,0)

77,0 (65,0-92,9)

79,0 (66,4-97,3)

GOT (U/L)

22,0 (18,0-29,7)

22,5 (18,5-30,0)

22,5 (18,5-29,5)

GPT (U/L)

22,0(16,0-32,0)

22,1(16,4-32,5)

22,5(16,7-32,3)

GGT (U/L)

31,0 (19,3-57,5)

33,3 (21,0-60,3)

34,0 (21,5-61,3)
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7 Megbeszélés

7.1 Gyermek és serdiilé populacio

Az adatbanyaszati technikdk az utobbi években fokozatosan teret nyertek a klinikai
diagnosztikaban, emiatt ma mar szamos egyeb terlleten is felhasznalhatjuk ezeket, beleértve a
kiilonb6zé orvosbiologiai és egészségligyi kutatasokat (63). Tekintettel arra, hogy a kelet-
eurdpai térsegben kevés adat allt rendelkezésre a gyermek-és serdiilékori hipertoniaval
kapcsolatban, kutatdsunk célja egy nagy gyermekgyogyészati betegpopulacié adatbanyaszati
modszerekkel valo vizsgalata volt 15 éves iddszakra kiterjedéen. Munkak céljaként tiiztiik ki,
hogy régionkban megbecsiljik a gyermekkori hipertonia és tarsbetegségeinek, valamint a
betegségre legjellemzobb metabolikus eltérések eléfordulasanak gyakorisagat.

Adataink arra engednek kovetkeztetni, hogy a gyermekkori magasvérnyomaés-betegség
eléfordulasi gyakorisaga régionkban 4%. Az eredmény Osszevetheté mas eurdpai orszagokban
mért adatokkal, és megfelel egy nemrégiben elvégzett metaanalizis eredményének is (20).

Az irodalmi adatokkal 6sszhangban a magasvérnyomas-betegség gyakorisaga az életkorral
1,54%-r0l 5,56%-ra emelkedett, nemek kozotti kilonbségeket mutatva. A fidk korében a
hipertonia jelentdsen magasabb aranyban fordult el6. A serdiil6é koru fiaknal (15-18 éves kor
kdzott) a magasvérnyomas-betegség diagndzisa tobb mint kétszerese volt az atlagnak (8,22%).
A kapott adat egyértelmiien ravilagit a sziirés fontossagara ebben az alpopulaciéban.
kilonboztetlink meg. A primer gyermekkori hipertonia 6roklesmenete dontden poligénes, €s a
tinetek megjelenését a genetikai hattér mellett befolyasoljak a kornyezeti tényezok és az étrend,
példaul a jelentésen feldolgozott élelmiszerek és a natriumbevitel (8). Az elemzésink az a
forrasdokumentumok hianyossagai miatt sajnos nem nyujt informéaciot ezekre a paraméterekre
vonatkozdan. Az elhizés és a hipertonia kozotti egyértelmi korrelacio mar a gyermekeknél is
széles korben dokumentalt tény. Kutatasunk adatai megerésitették az elhizas jelentds szerepét
ebben a betegpopulécidban. Szignifikansan magasabb BMI értékeket talaltunk a magas
vérnyomassal élok korében és az obezitas jelenléte jelentdsen magasabb volt a hipertonias
gyermekek esetében.

Csakugy, mint a felndtteknél, a gyermekkori anyagcsere rendellenességek, példaul a
diszlipidémia, hiperinzulinémia és hiperurikémia (11) esetében is a nem megfeleld Gsszetételii
étrend és mozgasszegeny életmod miatti elhizas a legfontosabb hajlamositd tényezék. A
diabétesz mellitus szignifikansan nagyobb aranyban fordult elé a magas vérnyomassal é16

gyermekek minden korcsoportjaban. Egyes étrendi dsszetevok, mint a fruktdz bevitel szintén
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emelheti a hugysav szintjét (13). Habar nem volt adatunk a vizsgalt populacio étrendi
Osszetevoit illetGen, igy a fruktdz fogyasztasardl sem volt adatunk, jelentésen magasabb szérum
hagysav szinteket észleltiink a hipertdnias csoportnal a normotenzivekhez képest.

Az 6sszefiiggés a szérum hugysavszint, az inzulin és a triglicerid szintek és a vérnyomasértékek
kdzott ismert a talsullyal kiizd6 gyermekek esetében (14). Kutatasunk kapcsan is szignifikansan
magasabb szérum triglicerid szinteteket mértink minden hipertdnias korcsoportban,
alacsonyabb HDL-C és magasabb LDL-C szinttel, ami egyértelmiien a komplex
zsiranyagcsere-zavar megjelenését tdmasztja ald. Mig a diszlipidémia feln6ttkorban igen
gyakori, foként a talsulyos €s elhizott populacidban, a gyermekkori hipertoniaval sszefiiggo,
korai megjelenése meglepd és riaszto adat. Jelzi, mennyire nélkulozhetetlen a diagnozist kdvetd
azonnali laboratoriumi sztirés. Habar a gyermekkori diszlipidémia gyogyszeres kezelését csak
kuldnleges esetekben alkalmazzak, az eletmodvaltast barmely életkorban hangsulyozni kell.

A szekunder hipertonia oka tisztazhato és viszonylag gyakori a csecsemdk és fiatal gyermekek
korében, az okok kozott kiemelend6ek a vese abnormalitasai (17). Adataink is a vese
betegségeinek magasabb prevalencidjat igazoltdk a hipertonias gyermekeknél. Bar a
betegdokumentéaciokban nem azonositottunk egyértelmiien veseveréér elzarodast/sziikiiletet
vagy aortasziikiiletet, szdmos endokrin zavar el6forduldsi valdszinlisége szignifikansan
magasabb volt a hipertonias csoportokban, ami lehetséges szereplikre utal a magas vérnyomas
kialakulasaban.

A fogamzasgatld tablettakat szedé serdiild lanyok korében el6forduldé magasvérnyomas-
betegség is kiegészitd informaciot adhatott volna az etiologiai kérdésekkel kapcsolathan, am a
vizsgalatba bevont serdiilok fogamzasgatlo gyogyszeres kezelésérdl nem alltak rendelkezesre
megbizhat6 adatok.

Megjegyzendd, hogy a vizsgalatunknak vannak bizonyos korlatai. A korhazi kezeltek olyan
kdzosséget képviselnek, amely eltér az atlagos populaciotol. Ennek megfeleléen szamitasaink
talan talbecstlhetik a hipertonia prevalenciajat, példaul egyes szekunder okok gyakorisagat.

A Debreceni Egyetem Klinikai Kdzpontja a gyermek endokrinoldgia és nefrologia regionalis
kdzpontja, amely magas szintli, multidiszciplinéris ellatast biztosit az endokrin és
vesebetegségekkel kiizdd gyermekeknek ¢és serdiilloknek. Igaz, hogy viszonylag nagy
gyermekcsoportot vizsgaltunk, ami kétségkiviil hasznos adatokkal szolgalt, megsem feltétlendl
reprezentalta kdzvetleniil régionk teljes gyermek populécidjat. A vizsgalat atfogd jellege
ellenére nem alltak rendelkezésiunkre adatok a betegek csaladdjaban korabban eléforduld
eseteket, a betegek étrendjét és életmodjat illetéen. Ezen feliil még nagyobb populacio

vizsgalata volna sziikséges ahhoz, hogy meghatarozhassuk a masodlagos okok pontos szerepét
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a gyermekkori hipertoniaban. Emellett a szekunder korformak dokumentélasa gy tiinik, hogy
az orvosi nyilvantartdsokban gyakran hianyos.

A betegek vérnyomascsokkentd gyodgyszeres kezelésérdl is gylijtottiink adatokat, csakhogy
minddssze néhany, vérnyomascsokkentd szerekkel kezelt gyermeket és serdiilt
azonositottunk. A szakmai ajanlasok alapjan a gyermekgyogyaszok elsGsorban életmod
valtoztatast javasoltak, a stlyosabb esetekben altalaban béta-blokkoldkat és ACE-géatldkat irtak
fel. A minta kis szamabdl adodoan errél nem készithettlink adekvat statisztikai elemzést. Ennek
ellenére Ugy Véljik, adatbanyaszati modszerlink igazolta az Aaltalunk vizsgalt tényezok
gyermekkori hiperténia diagnosztikai folyamatara gyakorolt hatasat.

Nem lehet elégszer hangsulyozni, hogy a novekvé prevalenciaja gyermekkori hipertonia
kiemelt figyelmet érdemlé probléma. A gyermekkori magasvérnyomas-betegség nem csupan
egy magas vérnyomas értékekkel jellemezhetd allapot, hanem mar a jelentkezésekor egy
metabolikus szovédményekkel tarsult kronikus betegség. Ezért a korai anyagcsere
rendellenességekkel kapcsolatos szovédmények idében torténd azonositasa €S mielGbbi
hatékony kezelése alapvet6 fontossagu a jovobeli betegségek és a halalozas megakadalyozésa

érdekében.

Atfog6, egész Eurdpara kiterjedd intézkedés segithetne, mely kiterjed a hipertoniaval
kapcsolatos ismeretek bovitésére, magaban foglalja a gyermekek és serdiilok magasvérnyomas-
betegségének megeldzését, felismerését és kezelését. Nemrégiben létrejott egy
multidiszciplinaris halozat az Eurdpai Egylittmiikddés a Tudomanyos és Miiszaki Kutatdsok
Tertiletén (COST) szervezet fenntartdsaban és finanszirozasaval, amely azt tiizte ki célul, hogy
valaszokat adjon a problémat érinté kérdésekre, megbirk6zzon a kihivasokkal, valamint
Osszefogja és koordinalja a gyermekekkel és serdiilokkel kapcsolatos, személyre szabott,
preventiv intézkedéseket Eurdpa-szerte (64). Addig is, az orszdgos adatok hozzajarulhatnak
ahhoz, hogy tobbet tudjunk meg a gyermek és serdiilékori hipertonia el6fordulasi

valdszintiségérol és jellemzoirdl.

7.2 Felnott populacié

A felnétt hipertonids egyének korében végzett vizsgalatunk egyedinek tekinthet6, amennyiben
a kelet-k6zép-eurodpai régidban igen nagy populacié kdrében mérte fel a magas vérnyomasos
betegek komplex anyagcsere allapotat 20 éves periddust feldlelve. Eredményeink bizonyitjak a
kardiovaszkularis kockazati tényezOk, koztiik a metabolikus valtozasok egyértelmi tarsulésat a

mar ismert szovodményekkel é16 betegek esetében, de mar tetten érhetéek a kronikus
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kovetkezményekkel még nem diagnosztizalt személyeknél is. Vizsgalatunk kezdetén
megfogalmazott hipotézis szerint régionkban eléforduld magasvérnyomas-betegseg
gyakorisaga a nemzetkozi adatokkal korrelal. A csekélynek mondhatd egészségtudatossag
miatt azonban a kisérd anyagcserezavarok viszonylag magas prevalenciajara szamitottunk, ami
magyaradzatot adhat a hazankban el6forduld kiemelked6 kardiovaszkularis morbiditasi és
mortalitasi mutatokra.

Vizsgalatunk alapjan a hipertonia szamitott prevalencidja megegyezik a nemzetkozi
eredményekkel, és 6sszhangban van néhany korabbi, magyarorszégi regiszterben talélt adattal
(7, 45, 47). Amennyiben 6sszehasonlitjuk tanulmanyunk eredményeit az Europai Kardiologiai
Tarsasag (ESC) 2021-es kardiovaszkularis betegségekre vonatkozé statisztikaival, 2015-ben a
felnbttek korében a magas vérnyomas életkorra standardizalt prevalencigjanak medianja
hazénkban 30% volt (49). A tanulmanyunkban meghatarozott 20 éves vizsgalati id6szak alatt a
937 249 korhazi betegbdl 6sszesen 292 561 felnétt esetében igazolddott a korkép, mely alapjan
a hipertonia kalkulalt prevalenciaja 31,2%. A 2015-0s adatok azt tdmasztottak ala, hogy a
magasvérnyomas-betegség eléfordulasanak ardnya az ESC valamennyi tagorszagaban
alacsonyabb volt a n6knél, mint a férfiaknal (49). Az eredmények alapjan mi is magasabb
prevalenciat dokumentaltunk a férfiaknal (33%) a n6khoz (29,9%) képest. Elézetes kutatasi
terviink része volt, de nem tudtuk minden eredménytinket 6sszehasonlitani az ESC adataival az
eltér6 vizsgalati metodus miatt. Ettél fliggetleniil all a feltevés, miszerint a nemzetkozi
adatokkal nagy szamban korrelalé sajat eredmények alapjan az adatbanyaszat megbizhat6
statisztikai elemz6 mddszernek mindsiil.

A progressziven novekvé BMI, elhizas és magasvérnyomas-betegseg kozotti pozitiv
Osszefliggésrél szamos publikacioban olvashattunk (27, 28, 65). A mi adataink is
alatamasztottak az emlitett megfigyeléseket. A hipertonias betegek atlagos testtémeg indexe
26,9 kg/m? volt egy 2019-es hazai program adatai szerint (48). Az altalunk dokumentalt értékek
ennél jelentésen magasabbnak adddtak. Ez alapjan egyértelmiien érzékelheté az évrél-évre
novekvo obezitds pandémia hazai hatasa.

A hipertonia, az aterogen diszlipidémia, az emelkedett testtdmeg-index és diabétesz mellitusz,
mind egy egymadssal kolcsonondsen Osszefliiggd matrix fOszerepldi, melyek jellegzetes
laboreltérésekkel jellemezhet6ek (66-68).

Emelkedett 6sszkoleszterin és LDL-C szinteket gyakran mérnek magasvérnyomas-betegségben
(28, 35). Ez utdbbi paraméterekben azonban nem talaltunk szignifikans kilonbséget a
hipertonias és a nem hipertonias betegek tekintetében a teljes populacié szintjén. Bar a

koleszterin és az LDL-C szintje valoban alacsonyabb volt a hipertonias betegeknél a
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normotonias egyénekhez képest, de csak a 35-79 éves életkori csoportokban. Nem kiilénbdzott
szignifikdnsan az egyéb életkori csoportokban és a teljes populéciéban. Az ApoB100-at
tartalmazé VLDL-részecskék magasabb szintje (amit a magasabb trigliceridszintek jeleznek)
magyarazhatja a hipertonias betegek magasabb ApoB100 szerum koncentraciojat a hasonlo
LDL-C-szintek ellenére (69). Az alacsonyabb LDL-C-szintek nagy valoszintiséggel a sztatin
szedés meglepGen eltéré aranyabol adodnak a hipertonias betegek javara. A magasvérnyomas-
betegek gyakran kiizdenek sziv-és errendszeri tarsbetegsegekkel, melyek bazisterapiajanak
része a sztatin kezelés. Ezzel a jelenséggel magyarazhat6 az alacsonyabb 6sszkoleszterin-és
LDL-C szint. Rdadasul a szorosabb beteggondozas, a jobb adherencia és talan a sztatin tartalma,
fix dozist kombinalt vérnyomascsokkenté terapia elterjedése is hozzajarulhatott ahhoz, hogy a
lipid szintek a hiperténiasok korében nagyobb ardnyban megkdzelitették az elvart értékeket
(70). Az 0Osszkoleszterin szint ©6sszességében alacsonyabbnak bizonyult mint a Magyar
Hipertonia Regiszterben korabban megjelent 5,5 mmol/L-es érték (47).

A vizsgalati populacionkbol kiemelendé a 80 év feletti korcsoport. Ebben az esetben az
Osszkoleszterin szint magasabb volt a hipertonias betegeknél, mint a normotenziveknel.
Egyrészt a sztatin szedés aranya nagyon alacsony volt ebben a korcsoportban, és azt is
feltételezzilk, hogy a sztatin adherencia is alacsonyabb lehetett, mivel az életkor
kulcsfontossagu tényezo a terapiahiiség szempontjabdl (71). Masrészt az dsszkoleszterin szint
mind a hipertdnias, mind a normotonias személyeknél alacsonyabb volt a 80 év feletti
korcsoportban a fiatalabb betegcsoportokhoz képest. Ezeknek az idGs betegeknek mar a
testtdmeg-indexe is alacsonyabb, ami részben magyarazhatja az alacsonyabb 6sszkoleszterin
szintet. Az idds populaciokban detektalt nem szandékos testsulycsokkenes jol dokumentalt az
irodalomban. A testsuly csokkenésért altalaban nem rosszindulati betegségek okolhatdak, de
nem lehet figyelmen Kkivil hagyni, hogy malignus korképek is allhatnak a nem szandékos
sulyvesztés egyharmadanak hatterében. Tovabba a gyogyszerszedes, kiillondsen a polifarmacia
is megzavarhatja az izérzékelést vagy hanyingert idézhet ¢l6, kovetkezményként pedig fogyas
alakul Kki. Szocialis tényez6k, mint az elszigeteltség és az anyagi nehézségek szintén
vezethetnek az id6ések nem szandékos sulyvesztéséhez (72). Mindezeken kivil a magasabb
Osszkoleszterin szinti betegek vélhetden fiatalabb korban hunynak el kardiovaszkularis
megbetegedések kovetkezteben, igy a 80 év feletti populacio ebbdl a szempontbol szelektalt.
Szignifikdnsan magasabb triglicerid szintet és szignifikdnsan alacsonyabb HDL-C szintet
mértink a hipertonias egyeneknél a nem hipertdniasokhoz viszonyitva, mely 6sszhangban allt

a nemzetkozi adatokkal (73). Ez a tény 6nmagéaban kiemeli a hipertrigliceridémia kezelésének

crer
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kardinalis fontossagat is. Az emelkedett triglicerid, LDL-C és alacsony HDL-C szint az
aterogén diszlipidémia jellemz6 faktorai, mely ma a sziv-érrendszeri betegségek kezelése és
megel6zése szempontjabol kiemelt figyelmet igénylé teriilet (74, 75). A kardiovaszkularis
események kialakulasanak esélyét az optimalisan beallitott vérnyomas megkozelitden 25%-kal
csokkenti (76), mig a hatékony lipidszint csokkentés még ennél is jelentdsebb elényt hozhat
(77, 78). Mindezek alapjan a kardiovaszkularis események megel6zésének stratégiaja kapcsan
a f6 cél egyértelmiien a hipertonia és diszlipidémia egyiittes kezelésének optimalizalasa (79-
81).

A vizsgalati populacioban mérheté alacsonyabb ApoAl szintek nem jelentenek Uj eredményt,
ugyanis az ApoA1 a HDL {6 struktarfehérjéje, mely ardnyos a HDL részecskek szdmaval (82).
A testtdmeg-index és az eletkor bizonyitottan a legnagyobb mértékben befolyasolja a hiperténia
és a hiperlipidémia egyiittes eléfordulasanak esélyét (83). Eredményeink alapjan a triglicerid,
a HDL-C szintjének BMI-vel valo korreléacioja pedig kiemeli a fizikai aktivitas és az optimalis
testsuly megtartadsanak és a betegek megfelelé edukaciojanak egyértelmi pozitiv szerepét. Az
altalunk mért triglicerid és HDL-C szintek egybecsengenek Magyar Hipertonia Regiszter
korabbi adataival (47).

Az emelkedett higysav szint tobbféle patomehanizmus Gtjan oka és kovetkezménye is a
magasvérnyomas betegség Kkialakuldsanak (38-41). Az irodalomi eredményekkel
egybehangzdan a vizsgalati populacidnkban is szignifikdnsan magasabb szérum higysavszintet
mertunk a hipertoniaban szenvedd betegeknél.

A kolcsdnds ok-okozati 6sszefliggés a vesebetegségek és hipertdnia kozott szintén széles
korben kutatott témakdr. A vesebetegség progresszidja kedvezétlen hatassal bir a
vernyomasértékekre; a nem optimalisan beallitott vérnyomas elébb-utébb rendlis funkcid
romlashoz vezet (42, 43). Vizsgalatunkban szignifikansan magasabb urea és kreatinin szintet
talaltunk a hipertonids csoportban a normotenzivekhez képest. Tovabba a vesebetegségek
magasabb prevalenciajat is igazoltuk a magasvérnyomas-betegséggel ¢lok korében a
normotenziv populécidval szemben.

Az inzulinrezisztencia, T2DM, magasvérnyomas-betegseg, hiperlipidémia, elhizas vagy talsualy
és a nem alkoholos zsirmajbetegség (NAFLD) mindegyike olyan patoldgiai eltérésekkel
jellemezheto allapot, mely a betegpopulacio nagy szazalékaban akar egyszerre is kimutathato
(44). A vizsgalati eredményeink itt is egybehangzanak a korabban publikalt 6sszefliggésekkel;
kilonosen a GGT szintek voltak szignifikdnsan magasabbak a hipertonidsoknal a
normotenzivekhez képest. A NAFLD olyan metabolikus rendellenesség, amely a vizsgalt

populacioban a magasvérnyomas-betegséggel tarsulhat, igy a jovoben a betegek eziranyu
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sziirésének megszervezése is elényos lehetne. Természetesen a majfunkcios eltérések esetén
eléfordulhatnak egyéb majbetegségek is, melyek kivizsgalasa tovabbi teenddket igényel.

Egy korébbi tanulmany (84) eredményével egyezéen mi is azt allapitottuk meg, hogy sulyosabb
fokozati kategoridba tartoz6 magas vérnyomas esetén a metabolikus allapot, beleértve a vese-
és majfunkcidt progressziven romlik.

A fentiekben részletezett Osszetett anyagcsere valtozdsok miatt az ateroszklerotikus
érszovodmények el6fordulasa nem meglepé modon szignifikdnsan magasabbnak adodott a
hipertonias személyek korében a normotenzivekhez képest. Ezek a kullonbségek a
kardiovaszkularis  betegségek ecléfordulasaban is  megmutatkoztak, amely minden
korcsoportban megfigyelheté volt. A cerebrovaszkuléris betegségek rendkivil magas
prevalenciaval képviseltették magukat, kiilonésen az idés hipertonias populacidban. Az utdbbi
eredmény a hipertonia és tobbek kozott a zsiranyagcsere-zavar szinergista hatasanak
tulajdonithato (85). A PAD vartnal alacsonyabb prevalenciaja a sziirés hianyossagaira utalhat.
Ez a tendencia sajnos vilagszerte jellemz6, mivel a PAD-ot az egészsegugyi szakemberek és a

betegek is meltatlanul alulértékelik (86).

7.3 Adatbanyaszat — a médszer értékelése

Az adatbanyaszat a nagy informéciéhalmazbo6l szarmazé adatok komplex elemzésének
folyamata, amely eredményeképpen tekintélyes adatbazisokba nyerhetiink betekintést. Ujszer(i
osztalyozasi metddussal addig nem ismert kapcsolatokat tarhatunk fel egy Oridsi
adathalmazban, mely racionalis adatdsszegzéshez vezet (87). A modszer alapjat egyértelmiien
az informatika teriiletén bekovetkezett fejlodés teremtette meg.

Az adatbényészattal a gyermek és feln6tt populéciok vizsgélata esetén orvosi adatokat
hasznaltunk fel a keresett mintdk azonositasahoz. Igy olyan prediktiv jellegii modellek
szllettek, melyek segitségul szolgalhatnak a klinikai dontéshozatal és kezelés tertiletén is. A
modszernek a klinikai kutatdsokban egyértelmii helye van (88). Ennek legmeggy6zébb érve,
hogy az adatbanyészatot mar eddig is sikeresen alkalmaztdk nemcsak a hipertonia, de a
hiperlipidémia és a metabolikus szindroma esetén el6forduld anyagcsere eltérések feltarasara
(62, 87, 89). Meg kell jegyezni, hogy az adatbanydszat nem tekintheté "fels6bbrendd"
modszernek az epidemioldgiai vizsgalatokhoz képest, hanem inkabb kiegészité lehetség arra,

hogy a tdmeges adatokb6l még tdbb relevans informéacidhoz juthassunk.
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7.4 Limitaciok

Mindezen pozitivumok ellenére az adatok feldolgozasakor leginkdbb két problémaval
szembesultink. Mivel magas progresszivitasu szintii, specialis ellatdhelyekrdl szarmaztak az
adatok, igy a vizsgalt egyének nem pontosan reprezentaltak az atlag populaciot. A szamitott
prevalencia inkdbb az egészségligyi intézményekben megjelent személyekre vetithetd, mint
régios/orszagos szintre. Valoszinli, hogy a hipertonia orszagos el6fordulési ardnya mindkét
korcsoportban az altalunk koz6lt adatoknal valamelyest kevesebb. Ugyanakkor kiemelend6 az
adatok feldolgozasanak egyértelmii pontossaga a nagy betegszamok miatt.

A masik dilemma egyértelmiien a hianyosan dokumentalt, hianyz6 adatokkal kapcsolatban
merult fel, melyre egy 0sszefoglalo kdzlemény is felhivta a figyelmet (90). Hiaba szerettiink
volna a hipertonidval kapcsolatos életmddot érintd Osszefliggésekre ravilagitani, az
egészségligyi adathalmaz csekély mennyiségli informaciot tartalmazott ezen paraméterekre
vonatkozoan. Sajnos hasonld problémaba Utkoztink a gyermekkori szekunder hiperténia
pontos etiologiai hatterének tisztazasa kapcséan is. A felmeriild gond egyértelmiien felszinre
hozza azokat az adatrdgzitési hianyossagokat, amelyek kikiiszobolésével akar egyes kdrképek

szlirése még nagyobb figyelmet kaphatna.

Mindezek ellenére ugy gondoljuk, hogy munkéank hozzajarul ahhoz a tendenciahoz, hogy az
adatbanyaszati stratégiakat egyre inkabb célszertien lehet majd hasznalni a mindennapi klinikai
kutatasban nemcsak a prevalencia adatok meghatarozasara, hanem specifikus elvaltozasokkal
valé komplex 6sszefiliggések feltarasara is.

A magasvérnyomas-betegséggel 6sszefiiggd anyagcsere rendellenességek korabbi és jelenlegi
mindségellenérzés és mindségbiztositas alapja lehet. Az adatbanyaszat kapcsan nyert
statisztikai informacio kivalé eszkdéz a mindennapi Klinikai gyakorlat hibainak és
gyengeségeinek feltarasara is. Orvendetes, hogy egy Uj és megbizhatd modszer van a

birtokunkban, amely a klinikai dontéshozatali folyamatot a késébbiekben atformalhatja.
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8 Uj eredmények

Adatbanyaszati moddszerrel elsé alkalommal vizsgéltuk a gyermekkori hiperténia és

tarsbetegségeinek, valamint a jellemz6 metabolikus eltérések eléfordulasanak gyakorisagat.

Eredményeink alapjan:

A gyermekkori magasvérnyomas-betegség eldfordulasi gyakorisaga regionkban 4%.

A serdiil6 kora fiuknal (15-18 éves kor kozott) a hipertdnia diagndzisa tobb mint
kétszerese volt a régids atlagnak (8,22%), ezért ez a korcsoport kiemelendé a magas
vérnyomas sziirése szempontjabol.

Szignifikansan magasabb szérum triglicerid szinteteket mértink minden gyermek
hipertonias korcsoportban, alacsonyabb HDL-C és magasabb LDL-C szinttel, ami a
komplex zsiranyagcsere-zavar korai kialakulasara utal.

Az adatok alapjan lathatd, hogy a gyermek hipertonia szekunder okainak dokumentalasa

az orvosi nyilvantartasokban mindenképp nagyobb figyelmet érdemel.

A kelet-kdzép-eurdpai régidban adatbanyaszati modszerrel els6 alkalommal mértlk fel a feln6tt

magasvérnyomas-betegség komplex anyagcsere hatterét egy igen nagy populéciéban.

Eredményeink alapjan:

Régionkban a felndttkori hipertdnia kalkulalt prevalenciaja 31,2%.

Eredményeink egyértelmiien alatamasztjadk a kardiovaszkuléaris kockazati tényezOok
tarsulasat a felndtt hipertonids betegek esetében.

Eredményeink igazoltak a kardiovaszkularis megbetegedések gyakori eléforduldsat a
hipertonias betegek esetén.

Eredményeink alapjan az adatbanyaszatot érdemes lehet alkalmazni a mindennapi
klinikai kutatdsban nemcsak a prevalencia adatok meghatarozasara, hanem specifikus

elvaltozasokkal val6 komplex dsszefiliggések feltarasara is.
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9 Osszefoglalas

A gyermek-¢és serdiil6kori hipertonia mielébbi felismerése és helyes kezelése a hosszu tavd
kardiovaszkularis kimenetelt alapjaiban meghatarozo feladat. Ezekben a korcsoportokban a
magasvérnyomas-betegség prevalencidja fokozatosan ndvekszik. Ezért tanulmanyunk elsé
célkitiizése volt, hogy adatbanyaszati mddszerekkel tarjuk fel a gyermek-és serdiil6kori
magasvérnyomas-betegség és az azt kisér6 anyagcsere-rendellenességek gyakorisdgat. A
Debreceni Egyetem Klinikai Kdzpontjat felkeres6 0sszesen 92 198 gyermekek adatait
dolgoztuk fel 15 éves retrospektiv vizsgalat kapcsan. Osszesen 3687 magas vérnyomasban
szenvedd gyermeket azonositottunk. A teljes populéciéban a magas vérnyomas 4%-0s szamitott
prevalenciaja igazolodott, a fiuk kérében nagyobb gyakorisdggal. A hipertonias gyermekeknél
a normotenziv egyénekhez képest minden korcsoportban jelentdsen magasabb BMI-értékeket
talaltunk. Ezenkivil szignifikansan magasabb 6sszkoleszterin és triglicerid, valamint
alacsonyabb HDL-C szintet mértiink a hipertonias gyermekeknél. Szignifikansan magasabb
szérum huagysavszintet dokumentaltunk hipertoniasok korében, mig a glikoz értékek nem
kiilonboztek jelentdsen a vizsgalati csoportokban.

A feln6tt populacid korében vezetd haldlok a sziv-és érrendszeri megbetegedések kore,
melynek prevencidjaban az optimalis vérnyomasértékek elérése és a tarsuld anyagcsere-zavar
kezelése kulcsfontossagu kérdés. Korabban nem sziiletett olyan atfogé tanulmany, mely a kelet-
kdzép-eurdpai hipertonias betegek komplex metabolikus allapotat vizsgalta volna. Munkak
masik célkitiizése volt, hogy adatbanyaszati modszerekkel merjik fel a hipertonia és a
kapcsolodd anyagcsere-rendellenességek prevalencijat régionkban. A 20 évet feloleld
vizsgalati id6szak alatt 937 249 beteg adatait elemeztlk, kdzllik 292 561 hipertdnias beteget
detektaltunk. A hipertdnia szamitott prevalenciaja 6sszesen 31,2% volt. A hipertonias
betegeknél a nem hipertoniasokhoz képest jelentésen magasabb testtomegindex-értékeket
talaltunk. A 18 és 80 év kozotti felndtteknél szignifikansan magasabb triglicerid és alacsonyabb
HDL-C-szintet mértiink. Tovabbé szignifikansan magasabb szérum gliikéz és higysav szintek
igazolddtak a hipertonias betegeknél. Mindezeken kivul felmértik a lipid paraméterek és BMI
kozotti korrelaciot, a tarsbetegségek gyakorisdgat, a sztatin szedés aranyat a vizsgalati
alanyaink kozott, tovabba a legjellemzobb laboreltérések megoszlasat a hipertonia sulyossagi
fokozatiban és a teljes populécio kérében is.

Tanulméanyunk azt sugallja, hogy a magasvérnyomas-betegség es azzal egydtt jaré anyagcsere-
rendellenességek szadmitott gyakorisdga mind gyermekek, mind felnéttek esetében

6sszehasonlithatd a nemzetkozi eredményekkel, és ravilagit a korkép hatterében allo valtozatos
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anyagcsere-rendellenességekre. A megbizhato orszagos statisztikai adatok megléte alapvetd
fontossdgl a regionalis népegészségligyi stratégiak megtervezéséhez és az eréforrasok
closztasanak optimalizalasahoz. Megalapozza a betegek szlirésére és felvilagositasara iranyulo
torekvéseket, és segiti a mindennapi klinikai dontéshozatali stratégiakat. Az adatbanyaszat egy
uttérd, de egyeléore nem széles korben elterjedt modszer, amelyet a prevalencia
meghatarozésara hasznalnak nagy betegcsoportokban. Hidnypdtld eszkdznek tekinthetd,
melynek segitségevel pontos statisztikai adatokhoz juthatunk betegeink alap-és
komorbiditasaival, metabolikus &llapotaval és kiilonb6z6 kockazati tényezoéivel kapcsolatban.
Eredményeink bizonyitjak, hogy a hipertoniahoz gyakran tarsulé kardiometabolikus kockazati
tényezOk korai felismerése és azonnali kezelése minden korcsoportban elengedhetetlen, mely
hozzajarulhat a magasvernyomas-betegségben szenvedé betegek életmindségének javitdsahoz

és varhato élettartamanak meghosszabbitasahoz.
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10 Summary

Early recognition and correct management of childhood hypertension are fundamental to long-
term cardiovascular outcomes. The global prevalence of hypertension in these age groups is
gradually increasing. However, in Eastern Europe, it has been only sporadically studied.
Therefore, the first objective of our study was to explore the prevalence of childhood
hypertension and associated metabolic disorders using data mining methods. We processed the
data of 92,198 children who attended the University of Debrecen Clinical Centre in a 15-year-
long retrospective study. We identified a total of 3687 children with hypertension. The
calculated prevalence of hypertension was 4% in the entire population, with a higher prevalence
in boys. We measured significantly higher BMI values in hypertensive children compared to
normotensive individuals and in all age groups. In addition, we measured significantly higher
total cholesterol and triglyceride and lower HDL-C levels in children with hypertension.
Furthermore, significantly higher serum uric acid levels were documented in hypertensive
children, while glucose levels did not differ significantly between study groups.
Cardiovascular diseases are the leading cause of death in the adult population. Achieving
optimal blood pressure levels and managing the associated metabolic disturbance are prominent
issues in its prevention. No comprehensive study has previously investigated the complex
metabolic status of hypertensive patients in Central and Eastern Europe. Therefore, another
objective of our work was to assess the prevalence of hypertension and associated metabolic
disorders in our region using data mining methods. During the 20-year study period, we
analysed 937,249 patients' data. We detected 292,561 hypertensives in total. The overall
calculated prevalence of hypertension was 31.2%. We found significantly higher body mass
index values in hypertensive patients than in the non-hypertensive group. We reported markedly
higher triglyceride and lower HDL-C levels in adults between 18 and 80 years. Furthermore,
we measured notably elevated serum glucose and uric acid levels in hypertensive patients. In
addition, we assessed the correlation between lipid parameters and BMI, the prevalence of
comorbidities, the proportion of statin use among our subjects, and the distribution of the most

common laboratory abnormalities in hypertension severity grades and the overall population.

Our study suggests that the calculated prevalence of hypertension and associated metabolic
disorders in children and adults is comparable with international findings and highlights the
diverse metabolic abnormalities underlying the disease. The availability of reliable national

statistics is essential for planning regional public health strategies and optimising resource
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allocation. It underpins efforts to screen and educate patients and supports everyday clinical
decision-making strategies. Data mining is an excellent but not widely used tool to determine
prevalence in large patient populations. It is also considered a niche method to obtain accurate
statistical data on baseline and comorbidities, metabolic status and various risk factors in our
patients. Our results suggest that early detection and prompt treatment of hypertensive patients'

cardiometabolic risk factors are essential to improve quality of life and life expectancy.
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