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Bevezetés: A nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfát (NADPH)-oxidáz enzim szuperoxid-anionokat termel, ame-
lyekből kemilumineszcenciát okozó fotonok képződnek luminoltartalmú közegben. A szuperoxid-molekulák a reak-
tívoxigén-származékok (ROS) családjába tartoznak, és fontos szerepet játszanak a magas vérnyomás (hypertonia) 
kialakításában. A magas vérnyomást csökkentő gyógyszerek kettős hatásúak: a) hatnak speciális, vérnyomást csökken-
tő célpontokon, b) gátolják a ROS-molekulák képződését.
Célkitűzés: Vizsgálni kívántuk a gyógyszeres kezelés hatékonyságát 20, gyógyszerrel jól beállított magas vérnyomásos 
beteg, továbbá 20 nem beteg kontrollszemély perifériás vére fagocitasejtjeinek kemilumineszcencia-mérési értékei 
alapján, továbbá a „szuperoxid-” és a „ferri-peroxid komplex” eredetű kemilumineszcencia egymásra hatását. 
Módszer: A kemilumineszcencia-mérések luminométerrel történtek, luminolos közegben. Az értékeket relatív lumin
eszcencia egység (RLU) formájában fejeztük ki, melyeknek két forrásuk volt: a) „szuperoxid-” molekulák, amelyek a 
zimozánrészecskék fagocitózisa során keletkeztek, b) „ferri-peroxid komplex” [Fe3O2

2–] molekulák, amelyek a cito
króm c + H2O2 reakcióban képződtek. A zimozán opszonizációja minden személynél, egységesen, 10% magzati 
borjúszérumot tartalmazó közegben történt. 
Eredmények: A két különböző eredetű kemilumineszcencia-érték additív hatást mutatott a 40 donornál. A beteg és a 
nem beteg csoport kemilumineszcencia-értékei között nem volt szignifikáns különbség, bár a ROS-értékek a betegek 
csoportjában enyhén kisebbnek bizonyultak. A fő eredmény az volt, hogy a fagociták kemilumineszcencia-képzése a 
gyógyszerrel kezelt betegekben nem különbözött szignifikánsan a kontrollszemélyekétől, tükrözte aktuális jó klinikai 
állapotukat.
Következtetés: A ROS-képzésen alapuló fagocitakemilumineszcencia-mérés eredményei igazolták és megerősítették a 
gyógyszeres kezelés hatékonyságát a magas vérnyomásos betegeknél. Emellett a „ferri-peroxid komplex” molekulák-
ban olyan új, eddig nem értékelt ROS-okat ismertünk fel, amelyek kismértékben bár, de hozzájárulhatnak a hyperto-
nia kialakításához. A kemilumineszcencia-mérések kiegészítő jellegűek a hagyományos, eszközös vizsgálatok mellett, 
de alkalmasak a finomabb változások kimutatására is.
Orv Hetil. 2025; 166(35): 1383–1390.
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Chemiluminescence measurements on phagocytes isolated from peripheral 
human blood to evaluate the efficacy of drug therapy in patients with 
hypertension
Introduction: The increased activity of nicotinamid adenine dinucleotid phosphate (NADPH) oxidase, which pro-
duces superoxide anions causing photon emission (chemiluminescence) in luminol milieu is a crucial factor in the 
pathogenesis of hypertension. Many antihypertension drugs have dual effects: a) acting on special targets to reduce 
hypertension, b) blocking of production of reactive oxygen species (ROS). 
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Objective: To test the efficacy of antihypertension therapy, two types of chemiluminescence measurements were per-
formed on peripheral phagocytes from 20-20 donors with and without hypertension. In all patients, the blood pres-
sure was in a well-controlled range. Furthermore, to analyze to interaction of “superoxide” anions and “ferryl per-
oxide complex” on the chemiluminescence values in peripheral phagocytes. 
Method: A luminometer was used to measure chemiluminescence in luminol milieu (expressed in relative lumines-
cence units, RLU) originated from a) superoxide molecules during zymosan phagocytosis, b) [Fe3+O2

2–] “ferryl 
peroxide complexes” from cytochrome c + H2O2 reaction. For the uniform opsonization of zymosan, 10% fetal calf 
serum milieu was used for each donor. 
Results: The two chemiluminescence values showed additive effects, but no significant differences were found be-
tween the two groups. However, the RLU values of both types of ROS molecules were slightly lower in the hyper-
tensive patients. The chemiluminescence producing capability of phagocytes from drug-treated patients did not differ 
significantly from that of controls, it reflected the actual good clinical states. 
Conclusion: The measurements of phagocytic chemiluminescence verified and confirmed the efficacy of anti-hyper-
tension therapy due ROS production, too. The molecules of “ferryl peroxide complex” are newly recognized weak 
but active components of ROS molecules which may also play some roles in hypertension. The chemiluminescence 
measurements can complete the results of traditional instrumental measurements. However, they are able to detect 
even slighter alterations, too.

Keywords: chemiluminescence, cytochrome c, hydrogen peroxide, human phagocytes, hypertension, ROS mole-
cules
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Rövidítések
ACEi = (angiotensin-converting enzyme inhibitors) angioten-
zinkonvertálóenzim-gátlók; ARB = (angiotensin II receptor 
blockers) angiotenzin-II-receptor-gátlók; BMI = (body mass 
index) testtömegindex; Ca-PBS = foszfátpufferes fiziológiás 
sóoldat + 10–6 M CaCl2; CKC = citokróm c; G/l = giga/liter, 
109/liter; M = mol/l; NADPH = (nicotinamid adenine dinuc-
leotid phosphate) nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfát; 
PBS = foszfátpufferes fiziológiás sóoldat; PMA = (phorbol-
myristate-acetate) forbol-mirisztát-acetát; RLU = (relative 
luminescence unit) relatív lumineszcencia egység; ROS =  
(reactive oxygen species) reaktívoxigén-származékok; rpm = 
(revolutions/minute) fordulat/perc

A magasvérnyomás-betegség kialakulásában a következő 
tényezők a fő szereplők: a) renin–angiotenzin rendszer, 
amely a vese által végzi a folyadéktérfogat szabályozását 
a szervezetben, b) érrendszer-állapot, c) központi ideg-
rendszer, d) aldoszteron, e) reaktívoxigén-származékok 
(ROS), f) gyulladásos és immunreakciók, g) só- és nátri-
umfelvétel [1]. Az összekapcsolódott „renin–angioten-
zin–aldoszteron–ROS” hálózat rugalmasan és dinamiku-
san szabályozza a vérnyomást normális körülmények 
között. Kóros működésük egyik következménye a hyper-
tonia betegség, a magas vérnyomás. Központi moleku
lája az angiotenzin-II, amely közvetlenül az erek sima
izmainak összehúzódását okozza, továbbá fokozza az 
aldoszterontermelést a mellékvese kéregsejtjeiben [2]. 
Az aldoszteron szabályozza a test folyadék- és elektrolit-
háztartását, szintjének emelkedése magas vérnyomást, 
szív-, érrendszeri és anyagcsere-megbetegedéseket okoz 

[3, 4]. Továbbá nemcsak a károsodott nephronokban 
[5], hanem az endotheliumsejtekben [6] is serkenti a 
ROS-molekulák képződését, ami „oxidativ stressz” álla-
potot idéz elő. Az angiotenzin-II közvetlenül aktiválja a 
nikotinamid-adenin-dinukleotid-foszfát (NADPH)-oxi-
dáz enzimet, amely szuperoxidot képez a simaizom
sejtekben [7], és megnöveli a vazomotortónust [8]. 
Emellett magas vérnyomásban a fagocitasejtek fagolizo-
szómáiban is fokozott a szuperoxidgyökök képződése 
[9]. Ugyanakkor a mitokondriumok is folyamatosan 
fenntartják a fotonemissziót, a kemilumineszcenciát 
okozó szuperoxid-molekulák termelését [10]. A szuper-
oxid-dizmutáz enzim pedig H2O2-molekulákat képez 
mindkét forrás szuperoxid-anionjaival. Ezek azonban a 
citokróm c (CKC) enzimmel további reakcióba léphet-
nek a mitokondriumokban [11], így a fagolizoszómák-
ban és a mitokondriumokban keletkező ROS-molekulák 
hathatnak egymásra. Ez a két jelenség még nem ponto-
san feltárt terület [12], ezért ebben a munkában próbál-
tuk megközelíteni ezt a helyzetet. 

A kemilumineszcencia fogalma foton (fény) -kibocsá-
tást jelent valamilyen sejtből, amit kémiai reakció hoz 
létre. Az aktivált fagocita granulocytákból, monocyták-
ból és alveolaris vagy peritonealis makrofágokban képző-
dő, szuperoxidképzésen alapuló kemilumineszcencia-
mérése diagnosztikai gyakorlattá vált [13]. A jelenség 
felismerése Robert Allen és mtsai érdeme [14, 15].  
A mikrobákkal aktivált fagociták vizsgálata mellett [16] a 
gyakorlatban a Saccharomyces cerevisiae két származéka:  
a mannozim  [17] és a zimozán [18] terjedt el a fagoci-
ták NADPH-oxidáz enzimének aktiválására és a keletke-
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zett szuperoxidgyökökből származó kemilumineszcen-
cia képzésére luminoltartalmú közegben [14]. A luminol 
főleg szuperoxid-anion által oxidálódik és okoz fényki-
bocsátást [19].

A CKC és a H2O2 folyamatosan képződik a mitokond-
riumokban [10]. Egymás közti reakciójukból „ferri-per-
oxid” [Fe3+O2

2–] ROS-molekulák jöhetnek létre, ame-
lyek fotonokat bocsátanak ki, és így kemilumineszcenciát 
képeznek sejtektől függetlenül is [20, 21]; ennek kimu-
tatása – saját megfigyeléseink szerint – létrejöhet luminol 
nélkül is. Ugyanakkor a „ferri-peroxid komplex” nagyon 
erősen oxidálja a luminolt, és az így keletkező foton
emisszió növekedése elérheti a két nagyságrendet is (nem 
közölt adataink). Vizsgálatunk egyik célja lett ezeknek a 
molekuláknak a tanulmányozása a szuperoxid-anionok-
kal történő összefüggésben, fagocitasejtekben, luminol-
tartalmú közegben. 

Korábban kimutattuk, hogy több, magas vérnyomás 
elleni szer gátolta a zimozán-fagocitózis során keletke-
zett kemilumineszcenciát in vitro [22]. Mostani mun-
kánkban három kérdést kívántunk megválaszolni:  
1) Van-e különbség a hatékonyan kezelt magas vérnyo-
másos betegek fagocitáinak kemilumineszcencia-értékei 
és a nem beteg személyek értékei között? 2) Miként hat 
egymásra a mitokondriumokban keletkező „ferri-per-
oxid komplexből”, továbbá a fagolizoszómákban képző-
dő szuperoxid-molekulákból származó kemiluminesz-
cencia? 3) Hogyan hat a hypertonia elleni gyógyszeres 
kezelés a „szuperoxid-” és a „ferri-peroxid komplex” 
molekulákból származó kemilumineszcencia képződésé-
re a fagocitákban?

Donorok, anyagok és módszerek

Donorok

A 40 donor két csoportban vett részt a kísérletben: a) 20 
fő (9 nő, 11 férfi) különböző súlyosságú, 1–3. fokozatú, 
de gyógyszerrel „jól karbantartott” magas vérnyomással; 
b) 20 fő (12 nő, 8 férfi) hypertonia nélkül. A betegek 
csoportjában 17 fő volt idősebb 60 évnél, a másikban 
csak 2. A testtömegindex- (body mass index – BMI) ér-
tékeket is mértük. A betegek eredményes kezelését és 
vizsgálati kiválasztását dr. Kovács Judit debreceni család-
orvos végezte. A betegek vérnyomásértékeit, klinikai 
állapotát ő tartotta számon évek óta, ő javasolta a részvé-
telüket. A betegek pedig elfogadták, hogy vérnyomásbe-
tegségük „jól karbantartott”. A kontrollszemélyek több-
sége egészségügyi dolgozó volt, akik önként jelentkez-
tek, nem volt vérnyomásbetegségük. Az általunk végzett 
laboratóriumi vizsgálatokhoz minden személytől két cső 
alvadásgátolt vér levételére került sor. 

Etikai engedély: A Debreceni Egyetem Klinikai Köz-
pont Regionális és Intézményi Kutatásetikai Bizottsága 
engedélyezte a vizsgálatok elvégzését a beadott doku-
mentumok alapján. A protokoll azonosítója: DE RKEB/
IKEB: 6707A-2023.

Beleegyező nyilatkozat: Minden donor, előzetes felvilá-
gosítás után, aláírásával igazolta részvételi szándékát a 
vizsgálatban.

A munka során végig érvényesültek a Helsinki Nyilat-
kozat irányelvei. 

Anyagok

A CKC (lószívből), a H2O2, a zimozán (S. cerevisiae sejt-
fal kivonat), a luminol (5-amino-2,3-dihidro-1,4-ftalaza-
dion), továbbá a magzati borjúszérum mind a Sigma-
Aldrich (St. Louis, MO, USA) cégtől származott. A PBS 
(foszfátpufferes fiziológiás sóoldat) és a Ca-PBS (foszfát-
pufferes fiziológiás sóoldat + 10–6 M CaCl2) házilag ké-
szült.

A kemilumineszcencia mérése  
négy különböző rendszerben

A sejtek preparálása donoronként 1 db 8 ml-es, hepari-
nos (zöld kupakos) vérvételi cső vérének 3000 rpm/10 
perc időtartamú centrifugálásával kezdődött mind a 
négy vizsgálati formában. Az eltávolított plazmarész he-
lyére 8 ml-re kiegészítő 3,5–4 ml PBS hozzáadása tör-
tént. Minden vizsgálati rendszerben ebből a szuszpenzió
ból került sor 0,3 ml bemérésére minden csőbe. Ezután 
minden mintához 0,2 ml magzati borjúsavó hozzáadása 
történt a zimozánrészecskék azonos mértékű opszonizá-
ciójának biztosítására, ami 10%-os végkoncentrációt 
eredményezett. Közös volt még a négy rendszerben, 
hogy az általános puffer a Ca-PBS volt, mivel a Ca2+ kel-
lett a fagocitózishoz, továbbá minden mérés 5 × 10–6 M 
végkoncentrációjú, luminoltartalmú közegben, 2 ml 
végtérfogatban történt. Egyidejűleg négy rendszer ös�-
szeállítására került sor: I.: Sejtek; II.: Sejtek + zimozán; 
III.: Sejtek + CKC + H2O2; IV.: Sejtek + CKC + H2O2 + 
zimozán. A 300 µg/ml töménységű zimozán törzsol-
datból 0,1 ml-t használtunk, míg 3 × 10–5 M CKC és  
3 × 10–2 M H2O2 végkoncentrációt állítottunk be  
0,2-0,2 ml térfogatok bemérésével. A reagensbemérések 
sorrendje a következő volt a IV-es (legbonyolultabb) 
rendszerben: sejtek, borjúszérum, CKC, zimozán, 
H2O2, végül luminol. 

A keletkezett kemilumineszcencia mérése Berthold 
AutoLumat Plus BL 953 (Berthold, Bad Wildbad, 
Németország) típusú luminométerben történt (spekt-
rumszélesség: 380–630 nm). A kemilumineszcencia-
értékeket RLU (relatív lumineszcencia egység) formájá-
ban, számszerűen értékeltük. A mérési idő minden 
esetben 60 perc volt szobahőn. Az 5 percenként ismételt 
mérések összegét értékeltük a sejtszuszpenziók fagocita- 
(neutrofil-monocyta) száma alapján 1 G/l sejtszámra 
vonatkoztatva. A sejtszám-meghatározás hematológiai 
automata készüléken történt a második cső alvadásgátolt 
vérből a Laboratóriumi Medicina Intézetben. 

Brought to you by University of Debrecen | Unauthenticated | Downloaded 01/28/26 11:58 AM UTC



2025  ■  166. évfolyam, 35. szám	 ORVOSI HETILAP1386

EREDETI  KÖZLEMÉNY

1. táblázat Az összes beteg kemilumineszcencia-értéke (n = 40)

Magas vérnyomás Év Nem
(F/N)

BMI Sejt
(RLU) I.

Sejt + zimozán
(RLU) II.

Sejt + CKC + H2O2 

(RLU) III.
Sejt + CKC + H2O2 + zimozán
(RLU) IV.

– 27 N 26,6   54,3   3 498,7   76,3   6 515,4
– 28 N 20,7   69,8   1 873,3   90,8   2 660,3
– 30 F 22,1   60,7      669,2   73,8      968,9
– 31 N 23,4   88,1      522,6   95,3      816,3
– 35 N 20,2 122,5   4 062,5 132,0   4 533,4
– 37 N 27,1   78,3   1 061,5 121,1   1 671,9
– 39 N 20,2 179,6      829,0 183,1   1 134,0
– 41 F 25 107,0      912,7 168,7   1 619,2
– 43 F 26,8 131,7   1 440,7 150,2   2 125,0
– 45 N 25,3 128,4   1 568,8 135,0   1 647,1
– 46 N 24,6   51,3 10 383,0   68,9 13 584,1
– 48 N 21,6 161,0 15 112,0 177,0 14 553,5
– 48 F 24,2   50,8   4 889,3   66,5   6 777,3
– 51 N 40,3   61,6   5 861,0   74,4   6 268,3
– 51 N 24,6   55,1   7 596,3 100,1   7 976,8
– 54 N 20,6   79,45   7 509,3   60,1   8 805,4
– 55 N 22,1   89,6      735,6   92,2   1 575,1
– 58 F 27,7 103,7   7 379,4 263,9   8 420,0
– 67 F 23,3   70,8      615,5   82,2      900,6
– 81 F 21,9   41,4      502,4   49,5      603,0
+ 68 N 32,8 214,6   3 763,1 213,6   4 330,1
+ 70 F 39,2 101,1   3 063,4 109,2   3 788,6
+ 70 N 27,2   85,7   4 438,8   75,5   4 725,3
+ 73 F 27,5   71,1      597,8   87,4   1 088,5
+ 75 N 27,7   84,5 11 111,8   86,8 11 761,5
+ 75 F 33,9 180,6   2 912,8 182,7   2 862,8
+ 75 N 27,7 113,9      642,5 117,3      821,7
+ 76 N 24,6   89,8   1 269,0   99,6   1 674,6
+ 76 N 25,8   64,7   1 027,2   67,2   1 226,6
+ 77 F 33,4 164,0   2 646,0 162,0   2 542,5
+ 78 N 27,1   53,7   7 420,7   56,8   8 843,6
+ 78 F 22,2   55,1   4 808,7   61,5   6 828,0
+ 78 F 25,6   40,6      472,7   63,5      677,5
+ 79 F 21,8   56,5   6 656,3   50,4   6 683,1
+ 79 F 30,8   84,1      956,4   88,1   1 325,0
+ 79 N 29,7   63,2      167,9   68,6      266,1
+ 80 F 25,9   68,1   1 248,5   77,2   2 184,6
+ 46 N 23,6   61,4      326,5   86,2      743,2
+ 55 F 43,0   67,7   6 024,4   78,4   5 679,3
+ 51 F 37,3   80,8   9 895,7 101,6 10 974,2
Átlag   89,66   3 661,83 104,88   4 304,57
± 2 SD   41,78   3 627,35   48,77   3 876,64

N = nő, F = férfi

BMI = testtömegindex; RLU = relatív lumineszcencia egység; SD = standard deviáció

A donorok közül több személy perifériás fagocitasejt-
jeit korábban már vizsgálták, például „PMA + Ca-iono-
for” által indukált kemilumineszcencia-mérésekben, mu-
tatva a módszer használhatóságát más, fagocitaaktiváló 
anyagok esetében is [21].

Statisztikai számítások

Az adatok normáleloszlásának vizsgálata a Shapiro–Wilk-
módszerrel történt. A Friedman- és a Dunn-féle post-hoc 
tesztet alkalmaztuk a CKC + H2O2, továbbá a zimozán 
által kiváltott kemilumineszcencia-értékek összehasonlítá-
sakor. Az életkor és a BMI RLU-értékeinek összehasonlí-

tására a Mann–Whitney-módszert használtuk. A korrelá-
ciószámítás a Spearman-féle r (ró)-érték meghatározásával 
történt. A p<0,05 értékeket tekintettük szignifikánsnak.  
A statisztikai analízist a GraphPad Prism 9.1.2 szoftver 
(Boston, MA, USA) felhasználásával végeztük.

Eredmények

Az összesített kemilumineszcencia-eredmények

Az 1. táblázat tartalmazza a 40 donor kemilumineszcen-
cia-értékeit összesített formában: „Sejtek” (I.): 89,66; 
„Sejtek + zimozán” (II.): 3661,83; „Sejtek + CKC + 
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H2O2” (III.): 104,88; „Sejtek + CKC + H2O2 + zimo-
zán” (IV.): 4304,57. A CKC + H2O2 molekulák jelenlé-
te mind a „Sejtek”, mind a „Sejtek + zimozán” rendszer-
ben kismértékű, de nem szignifikáns emelkedést hozott 
a kemilumineszcencia-értékekben. 

Korreláció a „Sejtek + zimozán/Sejtek” és  
a „Sejtek + CKC + H2O2 + zimozán”/„Sejtek + 
CKC + H2O2” rendszer kemilumineszcencia-
értékei között

Kísérleti rendszerünkben a „Sejtek + CKC + H2O2” re-
akcióban a „ferri-peroxid komplex” molekulák részben 
már a sejteken kívül létrejöhetnek, valamint az ugyancsak 
sejten belülre kerülő CKC- és H2O2-molekulákkal 
együtt, a mitokondriumok hasonló molekuláihoz társul-
va, kemilumineszcenciát képző további „ferri-peroxid 
komplex” molekulák képződését eredményezhetik. Ez-
zel szemben a zimozánrészecskék bekebelezése során a 
szuperoxidgyökök a fagocitasejtek fagolizoszómáiban 
képződnek, de belőlük a szuperoxid-dizmutáz enzim 
gyorsan hidrogén-peroxidot hoz létre, amely azonban 
tovább reagálhat a CKC-molekulákkal a mitokondriu-
mokban, „ferri-peroxid komplexet” képezve. Kérdés, 
hogy a mitokondriumokban és a fagolizoszómákban egy 
időben képződő, de más eredetű kemilumineszcencia-
típusok hatnak-e egymásra, és ha igen, akkor miként.  
A számítások azt mutatják, hogy a két rendszer értékei 
között nagyon szignifikáns korreláció van (r = 0,948, 
p<0,0001). A két rendszerben a kemilumineszcencia-
képzés additív módon, de egymástól függetlenül zajlik a 
fagocitákban. Két, egymástól eltérő típusú, de luminollal 
amplifikálható reakció zajlik egy időben, de különböző 
sejtkompartmentben, összeadott kemilumineszcencia-
értékekkel, miként azt az 1. ábra mutatja.

A kezelt hypertoniás betegek és a nem beteg 
kontrollszemélyek kemilumineszcencia-
értékeinek összehasonlítása

A betegek (n = 20) és a kontrollok (n = 20) csoportjának 
értékei között nem voltak szignifikáns különbségek. Ezt 
a 2. ábra adatai mutatják: „Sejtek + zimozán”: 3473 ver-
sus 3851; „Sejtek + CKC + H2O2”: 96,69 versus 113,10”; 
továbbá „Sejtek + CKS + H2O2 + zimozán”: 3951,00 
versus 4658,00. A hypertoniás csoportban a kemilumi-
neszcencia-értékek kismértékben, de nem szignifikánsan 
alacsonyabbak voltak. Náluk az életkor és a BMI is szig-
nifikánsan magasabb értéket mutatott. Az eredményeket 
„boxplot” (dobozdiagram) formában mutatjuk be.

1. ábra Korreláció a „Sejtek + zimozán/Sejtek” (II. csoport/I. cso-
port) és a „Sejtek + CKC + H2O2 + zimozán”/„Sejtek + CKC 
+ H2O2” (IV. csoport/III. csoport) rendszer kemilumineszcen-
cia-értékei között 

r = 0,948, p<0,0001, szignifikancia: nagyon erős, ****

RLU = relatív lumineszcencia egység

2. ábra A kezelt hypertoniás betegek és a nem beteg kontrollszemélyek kemilumineszcencia-értékeinek összehasonlítása

RLU = relatív lumineszcencia egység
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Megbeszélés

Ez az első megfigyelés egy olyan jelenségről, amelyben a 
fagocitózis során keletkező „szuperoxid-” molekulákból 
származó kemilumineszcencia értéke egyidejűleg került 
összehasonlításra – luminolos közegben – a sejtek egy 
másik részében keletkező, más típusú ROS-molekulák-
ból származó, „ferri-peroxid komplex” jellegű foton
emisszióval, azaz kemilumineszcenciával, amelyet a lu-
minol szintén felerősít. Összhatásuk additív. 

Ennek van elméleti és gyakorlati jelentősége egyaránt. 
Rendszerünkben a CKC + H2O2 rendszer vizsgálata pár-
huzamosan történt a zimozánrészecskék fagocitózisával. 
Különbség volt közöttük azonban, hogy míg a „ferri-
peroxid-” molekulák, amelyek a CKC + H2O2 reakció-
ban képződtek, csak enyhe emelkedést okoztak a kemilu-
mineszcencia-értékekben még luminol jelenlétében is, 
addig a zimozán jelentős fotonkibocsátást idézett elő a 
luminoltartalmú közegben. Ugyanakkor nagyon szigni-
fikáns korreláció volt a két rendszerben mért kemilumin
eszcencia-értékek emelkedésének mértékében az egyes 
egyénekben. A „ferri-peroxid komplex” kismértékben, 
de additív módon emelte tovább a zimozánrészecskék 
fagocitózisa során képződött kemilumineszcencia-érté-
keket a vizsgált 40 személynél. Sem egymást serkentő, 
sem gátló hatás nem érvényesült. A sejtek mitokondri-
um- és fagolizoszóma-kompartmentjeiben képződött 
kemilumineszcencia egymástól függetlenül keletkezett 
és képzett arányosan összeadódó, végső fotonemissziós 
értékeket. Feltételezhető ugyanakkor, hogy a „ferri-per-
oxid komplex” molekulák egy része már létrejött sejten 
kívül, és diffúzióval bekerült a sejtekbe a mitokondriu-
mokhoz, és társult az itt képződő hasonló molekulák-
hoz, míg a külső H2O2 bejuthatott a sejtekbe az akvapo-
rin-receptorokon keresztül is [23], és a mitokondriu-
mokban működő CKC-molekulákkal együtt képez
hettek „ferri-peroxid komplexet”. A sejten belüli 
„ferri-peroxid komplex” képződését erősítik azok a mé-
rési adatok, hogy a „ferri-peroxid komplex” RLU-érté-
kei egyéni különbségeket mutatnak. Ha nem lenne sej-
ten belüli, egyénileg különböző mértékű belső képző-
dés, akkor mindenkinél ugyanazt az RLU-értéket kelle-
ne mérni, mivel a két alapvegyület külső koncentrációja 
azonos. Ugyanakkor az sem zárható ki, hogy a sejtekből 
CKC áramlik kifelé, ami megemeli a sejten kívüli CKC-
szintet, és ez kemilumineszcenciát fokozó hatás lehet. 
Biztosan az állítható, hogy a fagocitasejtekhez köthető, 
„ferri-peroxid komplex” típusú, kis mennyiségű kemilu-
mineszcencia-növekedés történik a kísérleti rendszerek-
ben a CKC + H2O2 hozzáadás után, és ez elkülönül a 
fagolizoszómákban képződött fotonoktól a luminoltar-
talmú közegben. Feltételezzük, hogy a két erős kémiai 
reakció együttes hatása a sejtek számára hatalmas meg-
terhelés lehet, amelybe bele is „pusztulhatnak”, apoptosis 
vagy necrosis lép fel. Az a tény, hogy a luminol foton
emissziót emelő hatása nem érvényesült a sejtek között 
úgy, mint azt a sejtmentes CKC + H2O2 rendszerben 

tapasztaltuk, a „sejtes érintettség” valószínű jele. A vér-
nyomáscsökkentő gyógyszerek ROS-gátló, sejtvédő 
komplex hatása a fagocitasejt-funkciók jobb megőrzé
sében, a kisebb kemilumineszcencia-értékekben nyilvá-
nult meg egyénenként, különböző mértékben.

A 20, magas vérnyomásos kezelt beteg és a 20 nem 
beteg kontrollszemély kemilumineszcencia-értékeiben 
nem volt szignifikáns különbség, bár a betegek csoport-
jában az RLU-értékek enyhén alacsonyabbak voltak, 
amiben közrejátszhatott a magasabb életkoruk is [24]. 
Ugyanakkor a közel azonos RLU-értékek a két csoport-
ban arra mutattak, hogy a hypertonia eredményes gyógy-
szeres kezelése a kemilumineszcencia-mérésekkel is iga-
zolható volt, mivel ezek a gyógyszerek ROS-gátlást is 
eredményeztek, és mindkét ROS-formára. A következő, 
ROS-gátlást is okozó gyógyszereket alkalmazták a bete-
geknél: a) adrenerg receptorokra hatók (alfa, béta, alfa-
béta) [25], b) angiotenzinkonvertálóenzim-gátlók 
(ACEi) [26], angiotenzin-II-receptor-gátlók (ARB) 
[27], kalciumcsatorna-blokkolók [28]. Emellett több 
beteg kapott valamilyen, szintén ROS-gátló sztatinké-
szítményt [29] a magas koleszterinszintje miatt. Két ki-
vétellel minden beteg szedett vagy ACEi- vagy ARB-
szert [30]. A 2. táblázat mutatja a 20 betegnél a 
hypertonia 1–3. fokozatát [31], továbbá az alkalmazott 
gyógyszereket, amelyekkel a „jól beállított” klinikai álla-
pot elérhető volt a családorvos által. Az látszott, hogy 
minél súlyosabb volt a betegség fokozata, annál összetet-
tebb gyógyszerek alkalmazására volt szükség az eredmé-
nyes kezeléshez. A betegség súlyossága tükröződött a 
gyógyszerelés erősségében is. Ez a tény mutatja, hogy 
a kemilumineszcencia csökkentése a betegek sejtjeiben a 
gyógyszerekhez, és nem az idősebb korhoz kötődött. 

A betegek csoportjában mind a BMI, mind az életkor 
átlaga szignifikánsan nagyobb volt, mint a kontrolloknál. 
Mindkét tényező magas vérnyomást indukál [24, 32]. 
Kapcsolódó hatásuk tükröződött a hypertoniák foko
zataiban, amelyek alapján esetenként gyengébb vagy erő-
sebb terápiákra volt szükség. Pontosan ez a szoros 
kapcsolódás mutatja a gyógyszeres terápia kemilumi-
neszcencia-gátló hatásainak közvetlen összefüggését a 
vérnyomáscsökkentő hatásukkal. A magas BMI és a ma-
gas kor magas vérnyomást és magas fagocita-kemilumi-
neszcenciát idéz elő. Ez arányos erősségű hypertonia-
csökkentő gyógyszeres terápiát igényel, amelynek 
„pozitív mellékhatása” a fagocita-kemilumineszcencia 
csökkentése. Ez a megfigyelés jelenlegi munkánk egyik 
lényege. Emellett elméletileg fontos kérdés lehet az is, 
hogy miért nem adtunk meg egyetlen, közvetlen vérnyo-
másmérési adatot a donoroknál. Valóban, mi a családor-
vos és a beteg szoros, funkcionális kapcsolatában kialakí-
tott közös vélemény alapján soroltunk egy beteget a „jól 
beállított állapotú” csoportba, és nem egyetlen, napszaki 
ingadozást mutató és bizonytalanul értékelhető vérnyo-
másmérés alapján. Mivel a nemi arány mindkét csoport-
ban közel azonos volt, az eredmények nem köthetők 
nemi különbségekhez. A hyperaldosteronismus betegség 
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laboratóriumi diagnosztikájában a kemilumineszcencia-
módszer már hasznosnak bizonyult [33]. Ez az ered-
mény megerősíti és hitelesíti méréseink adatait, amelyek 
azt mutatják, hogy a fagocitasejtek kemilumineszcencia-
vizsgálata felhasználható a hatékony gyógyszeres terápia 
ellenőrzésére, természetesen kiegészítő vizsgálatként az 
eszközös vérnyomásmérés mellett, mivel a kezeletlen 
hypertoniás betegekben magasabb a NADPH-oxidáz-
aktivitást serkentő, keringő aldoszteron szintje [6]. Bár a 
kemilumineszcencia-vizsgálat speciális laboratóriumi 
hátteret igényel, a kapott eredmények alapján finomabb 
különbségek kimutatására alkalmas, mint az eszközös 
vérnyomásmérés. Különösen jól alkalmazható tudomá-
nyos, farmakológiai kísérletekben (2. táblázat).

Következtetés

Új eredmény, hogy a fagocitákban képződő ROS-mole-
kulák között a „ferri-peroxid komplex” molekulák kemi-
lumineszcenciát képző szereplők lehetnek, „additív” 
módon, más ROS-molekulákhoz társulva. A magas vér-
nyomásos betegeknél a fagocitasejtjeik kemiluminesz-

2. táblázat A hypertonia fokozatai és az eredményes terápia gyógyszerei 

Betegek Év Nem BMI A hypertonia 
fokozata

Az alkalmazott  
gyógyszerek

KJ 68 N 32,8 3. ACEi, ANG II, α1, β, Ca2+

BT 70 F 39,2 3. ACEi, β, Ca2+, St

KANE 70 N 27,2 2. ACEi, β, Ca2+

AJ 73 F 27,5 2. ANG II

TMS 75 N 27,7 2. ANG II, β, St

TI 75 F 33,9 2. α1, α2, β, Ca2+, St

AJNE 75 N 27,7 1. ANG II

VV 76 N 24,6 1. ACEi, β, St

DLNE 76 N 25,8 1. β

SS 77 F 33,4 2. ANG II, α1, Ca2+, St

ILNE 78 N 27,1 2. ANG II, Ca2+, St

DL 78 F 22,2 2. ACEi, Ca2+

KI 78 F 25,6 1. ACEi

IL 79 F 21,8 2. ANG II, β, Ca2+

SS 79 F 30,8 3. ANG II, α1, Ca2+, St

PDNE 79 N 29,7 2. ANG II, β

SI 80 F 25,9 1. ANG II, St

GYA 46 N 23,6 1. ACEi, Ca2+

SZI 55 F 43,0 2. ACEi

RZ 51 F 37,3 2. ACEi

N = nő, F = férfi

BMI = testtömegindex; ACEi = angiotenzinkonvertálóenzim-gátlók; 
ANG II = angiotenzin-II-receptor-gátlók; Ca2+ = kalciumcsatorna-
blokkolók; St = sztatin; α, β = adrenergreceptor-blokkolók

cencia-képző képességének mérése érzékeny, kiegészítő 
módszer lehet a gyógyszeres terápia hatékonyságának 
mérésére az eszközös vérnyomásmérés mellett. Ezek az 
eredmények bizonyítják, hogy a magas vérnyomás keze-
lésében használt speciális, hypertonia célpontú készít
ményeknél a társuló ROS-gátló hatás az „összetett oki” 
terápia szerencsés eleme, amely vizsgálható és minősíthe-
tő kemilumineszcencia-mérésekkel. Végül, de nem utol-
sósorban, a most figyelembe került „ferri-peroxid komp-
lex” molekulák, ha kismértékben is, de új tényezők 
lehetnek a hypertonia kialakításában. 

Anyagi támogatás: Ez a munka külső anyagi támogatást 
nem kapott.

Szerzői munkamegosztás: S. S., S. S. Jr.: Koncepció, iro-
dalomkutatás, értékelés, a cikk megírása. S. S., N. A., K. 
J., B. A., Sz. A. G.: Módszer. B. S.: Statisztika. N. A.: 
Formai kivitelezés. A közlemény végleges változatát va-
lamennyi szerző elolvasta és jóváhagyta. A szerzők kö-
zött nincs semmilyen érdekütközés. 
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