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1. RÖVIDÍTÉSEK JEGYZÉKE 
 
 

ABPM  24 órás vérnyomás-monitorozás 

ACM artéria cerebri media 

ACMV az artéria cerebri mediában észlelt vérátáramlási sebesség 

BMI testtömeg index 

cGMP ciklikus guanozin-monofoszfát 

CVR cerebrovaszkuláris reaktivitás 

ESC European Society of Cardiology 

ESH European Society of Hypertension 

HDL magas denzitású lipoprotein 

IMT intima-media vastagság 

LDL alacsony denzitású lipoprotein 

mRNS messenger ribonukleinsav 

NO nitrogén-monoxid 

NOS nitrogén-monoxid szintetáz 

WHO World Health Organization 

 

 



5 
 

2. BEVEZETÉS 
 

Jól ismert, hogy a kardio- és cerebrovaszkuláris betegségek és az ezek 

hátterében álló arterio- és atherosclerosis világszerte vezető halálok. A WHO adatai 

szerint az össz-halálozás közel 30 %-át, évente több mint 17 millió ember halálát 

okozzák a szív és érrendszeri betegségek (1). Az előrejelzések szerint ez a szám 

fokozatosan emelkedik, 2030-ra meg fogja haladni a 23 milliót (2). Míg korábban a 

keringési rendszer betegségei elsősorban a fejlett országokban élőket érintették, 

2010-re már a fejlődő országokban is vezető egészségügyi problémává váltak. 

Hazánkban is a halálesetek több mint 50 százaléka szív- és érrendszeri eredetű (3). 

Tekintettel a kardio- és cerebrovaszkuláris betegségek és a háttérben álló 

atherosclerosis jelentőségére, a prevenció korunk egyik legfontosabb 

népegészségügyi feladata. A primer prevenció mellett döntő fontosságú a betegség 

minél korábbi diagnosztizálása, a megfelelő nem-gyógyszeres illetve gyógyszeres 

kezelés indítása. A magasvérnyomás-betegség az atherosclerosis egyik 

legfontosabb, független rizikófaktora (4). 

A hypertonia - definíció szerint - az az emelkedett vérnyomás, mely hosszú 

ideig fennáll és növeli a következményes kardiovaszkuláris betegségek számát, 

ugyanakkor a kezeléséből származó előnyök meghaladják a kezelés elmaradásával 

járó veszélyeket és költségeket. Az átlagos vérnyomásérték a kor előrehaladtával 

növekszik, így a hypertonia az idősebb populációban gyakoribb. Míg felnőtteknél a 

normális és a kóros vérnyomásérték határa konstans, 18 év alattiak esetében ez az 

érték az életkorral változik. Serdülőkorban - a gyermekkorhoz hasonlóan - az 

érvényben lévő nemzetközi és hazai ajánlások epidemiológiai definíciót alkalmaznak 

a normális és a kórosan emelkedett vérnyomás meghatározásánál (5). Serdülőkori 
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hypertoniáról akkor beszélünk, ha a systolés és/vagy a diastolés vérnyomás 

meghaladja a korra, nemre és testmagasságra jellemző érték 95 percentilisét. A 90 

és 95 percentilisek közötti vérnyomást, illetve a 120/80 Hgmm feletti értékeket – még 

abban az esetben is, ha ez nem haladja meg a 90 percentilis értéket – az európai 

ajánlás (ESH/ESC) magas-normális vérnyomásnak (5), az amerikai ajánlás 

prehypertoniának (6) tekinti. Mivel a vérnyomás egy folyamatosan változó paraméter, 

ezért három különböző időpontban, 10 perc nyugalmat követően, alkalmanként 

háromszor ismételt vérnyomásmérés átlaga alapján kerülhet sor a hypertonia 

diagnózisának a felállítására. Három évnél idősebb korban a nemzetközi ajánlások 

évenként a fizikális vizsgálat részeként szűrés jelleggel javasolják a vérnyomás 

ellenőrzését. 

A hypertonia primer vagy korábbi nevén esszenciális, illetve szekunder formája 

ismert. Tízéves kor alatt a szekunder forma a gyakoribb, míg idősebb életkorban a 

primer formával találkozunk elsősorban (5, 7). Az utóbbi évtizedekben a primer 

hypertonia pathomechanizmusával kapcsolatos ismereteink jelentősen bővültek, így 

nem helyes az „ismeretlen eredetű” hypertonia megnevezés.  

A prognózis és a teendők meghatározása céljából fontos feladat a valódi 

hypertonia mellett a fehérköpeny-hypertonia illetve a maszkírozott hypertonia 

diagnosztizálása is. Az előbbi esetben magas rendelői értékek mellett az otthoni 

vérnyomáseredmények és/vagy a 24 órás vérnyomás-monitorozás adatai 

normálisak, míg maszkírozott hypertonia esetén ellenkezőleg: normális rendelői 

eredményekhez konzekvensen emelkedett otthoni érték társul. Az utóbbi évtizedek 

tudományos eredményei és mértékadó ajánlásai egyértelműen hangsúlyozzák a 

fehérköpeny-hypertonia, mint önálló entitás jelentőségét.  
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A serdülőkorban észlelt emelkedett vérnyomás jelentőségét az ún. „tracking” 

mechanizmus szemlélteti. Azon fiatalok, akiknek ebben az életkorban kórosan 

emelkedett a vérnyomása, nagy valószínűséggel felnőttkorban is hypertoniások 

lesznek, így ezen egyének azonosítása, követése, gondozása kiemelt jelentőségű 

feladat. 
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3. IRODALMI ÁTTEKINTÉS 
 

3.1 Serdülőkori hypertonia 

Évtizedek óta ismert a magasvérnyomás-betegség és a különböző 

kardiovaszkuláris betegségek közötti összefüggés felnőttkorban (8), illetve egyre 

több adat bizonyítja a serdülőkori és a felnőttkori vérnyomás közötti szoros 

kapcsolatot: a serdülőkori hypertoniások nagy valószínűséggel felnőttkorban is 

magasvérnyomás-betegek lesznek (9). Ötven, 1970 és 2006 között készült 

tanulmány adatait összegző metaanalízis alapján serdülőkorban az 5 és 10 évvel 

később mért vérnyomáseredmények közötti korrelációs koefficiens systolés 

vérnyomásnál 0,42 illetve 0,38, diastolés tenziónál 0,32 illetve 0,29 (10). 

A különböző vizsgálatokban a serdülőkori hypertonia prevalenciája 0,4-17,3% 

közötti (11, 12). Ez a lényeges eltérés az ismert földrajzi- és etnikai különbségek 

mellett részben a nem egységes vizsgálati módszereknek, illetve diagnosztikai 

kritériumoknak köszönhető (13, 14). A jelenleg elfogadott nemzetközi ajánlásnak 

megfelelően végzett tanulmányok a prevalenciát 0,5-7 % közöttinek találták. Az 

amerikai ajánlás a serdülőkori hypertonia gyakoriságát világviszonylatban 1-3% 

közöttinek becsli (6). Hazánkban a több mint tízezer 15-18 éves bevonásával végzett 

Debrecen Hypertension Study alapján a hypertonia prevalenciája 2,53 % (15).  

Az utóbbi két évtizedben végzett vizsgálatok a gyerekek és a serdülők átlagos 

vérnyomásértékének emelkedését regisztrálták. A korábbi tanulmányokban 

elsősorban a systolés érték bizonyult magasabbnak, a diastolés érték kisebb 

növekedésével, vagy akár csökkenésével együtt (16, 17). Az újabb vizsgálatok 

systolés és diastolés vérnyomás emelkedést is regisztráltak (18, 19). Din-Dzietham 

és munkatársai több nagy esetszámú amerikai vizsgálat eredményeit hasonlították 
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össze nem, kor és rassz szerinti standardizálást követően. Az 1988 és 1994 között 

mért vérnyomásértékekhez viszonyították az 1999 és 2002 közötti adatokat. A 

systolés vérnyomás átlagosan 1,3 Hgmm-rel, a diastolés érték 8,4 Hgmm-rel 

emelkedett, így a prehypertonia 2,3%-os, a hypertonia 1%-os növekedését észlelték 

a 8-17 éves korosztályban (18). Az emelkedő vérnyomásértékek hátterében 

elsősorban az egyre gyakoribb obezitás állt (20, 21, 22, 23).  

A serdülőkori hypertonia jelentőségét növeli, hogy már ilyen fiatal korban is 

bizonyítható összefüggés a hypertonia és az atherosclerosis (24), a bal kamra 

hypertrophia (25, 26), illetve az artéria carotis intima-media vastagság (27) között. 

Egy másik vizsgálatban a 90 percentilis feletti systolés vérnyomásértékkel 

rendelkező 6-16 évesek között rosszabb kognitív funkciót észleltek a normális 

vérnyomásúakhoz képest (27). A követéses vizsgálatokban összefüggés mutatható 

ki a serdülőkori vérnyomásértékek és a kardiovaszkuláris mortalitás között (28). Bár 

kemény végpontú vizsgálat nem áll rendelkezésre, az intermedier végpontok 

vonatkozásában észlelt eltérések a probléma népegészségügyi jelentőségére hívják 

fel a figyelmet.  

Fentiek alapján különösen fontos a fiatalkori szűrés és a serdülőkori hypertonia 

diagnózisának felállítása, valamint a megfelelő nem-gyógyszeres, illetve szükség 

esetén gyógyszeres kezelés bevezetése már ebben az életkorban is.  

 

3.2 Fehérköpeny hypertonia 

Fehérköpeny hypertoniának nevezzük azt a jelenséget, amikor az 

egészségügyi dolgozók által rendelőben mért vérnyomás kórosan magas, míg 

otthoni környezetben - akár ismételt otthoni mérésekkel, akár 24 órás vérnyomás-

monitorozással (ABPM) - normális értékek észlelhetők. A jelenség hátterében az 
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orvosi környezet által kiváltott - aktuális stresszhelyzet okozta - fokozott szimpatikus 

izgalom áll, melyet fehérköpeny hatásnak hívnak (29, 30). Ez a hatás permanensen 

emelkedett vérnyomással rendelkezők esetén is észlelhető, melyet először még 

Riva-Rocci írt le, majd a későbbiekben más szerzők is megerősítettek (31).  

A fehérköpeny hypertonia gyakorisága a különböző vizsgálatok alapján - a 

vérnyomásmérés körülményeitől függően - lényegesen különböző: 20-45%-nak 

adódott. Az ajánlásnak megfelelően elvégzett vérnyomásmérések mellett a rendelői 

környezetben észlelt hypertoniások mintegy 20 %-a fehérköpeny hypertoniás, mely 

arány felnőtteknél az életkorral növekszik (32).   

Korábban a fehérköpeny hypertoniát a magasvérnyomás-betegség 

diagnosztizálása során észlelt ál-pozitív jelenségnek tartották. Az utóbbi 

évtizedekben derült arra fény, hogy ez a jelenség a normotensióhoz képest 

emelkedett kockázattal járó állapot. Tízéves követés során a kezdetben fehérköpeny 

hypertoniások 42,6%-a magasvérnyomás beteggé vált, míg normotensiósok esetén 

ez mindössze 18,2% volt. A fehérköpeny jelenség a hypertonia kialakulásának 

kockázatát - nemre és korra történt korrigálást követően - 2,5-szeresére növelte (33). 

Egy több mint 25.000 páciens adatait összegző metaanalízis - a normotoniásokhoz 

viszonyítva - a fehérköpeny hypertoniások kardiovaszkuláris rizikóját illetően 1,17-

szeres növekedést észlelt (34). A valódi hypertoniásokhoz hasonlóan fehérköpeny 

hypertoniások körében is gyakoribb a túlsúly és az elhízás (35, 36). A különböző 

tanulmányok magasabb koleszterin-, triglicerid-, glükóz-, inzulin-, renin- és aldosteron 

szinteket, illetve nagyobb norepinephrine- és homocisztein szintet, valamint fokozott 

vizelet albuminürítést és alacsonyabb HDL szintet észleltek (35, 37, 4, 38, 39, 40, 41, 

42, 43). Több vizsgálat összefüggést bizonyított a fehérköpeny jelenség és a fokozott 

érfali merevség (artériás stiffness) között (44, 45, 46). A fehérköpeny hypertonia 
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káros hatásának és az atherosclerosissal való összefüggésének vizsgálata során 

korreláció igazolódott a jelenség és az endothelium-dysfunkció, az abnormális 

angiogenesis és az oxidatív stressz között (47, 48).  

A hypertonia által okozott célszerv-károsodások közül a vizsgálatok 

többségében pozitív összefüggést észleltek a fehérköpeny hypertonia és a bal 

kamrai izomtömeg, a bal kamra hyperthrophia (49, 50, 51, 52), valamint a carotis 

intima-media vastagság között (53, 54). Szintén pozitív korrelációt írtak le 

retinopathia esetén is (38, 55). Cukorbetegségben szenvedőknél a fehérköpeny 

jelenség jelentősen növelte a diabeteses nephropathia és retinopathia rizikóját (56). 

A fehérköpeny hypertoniásoknál coronarographia során súlyosabb eltéréseket 

észleltek, mint normotónia esetén (57).  

Fehérköpeny hypertonia esetén - a normotóniás kontroll csoporthoz képest - 

eltérések észlelhetők, melyek általában kevésbé kifejezettek, mint az igazolt 

hypertonia esetén tapasztaltak. Fentiek alapján a jelenség átmenetet képez az 

egészséges és a hypertoniás populáció között.  

 

3.3 Fehérköpeny hypertonia serdülőkorban 

A fehérköpeny hypertonia előfordulási gyakorisága serdülők körében a különböző 

vizsgálatok alapján - az eltérő kritériumok és módszerek miatt - igen eltérő: 1-41% 

közötti (5). A metodikából adódó torzításokat példázza az a tanulmány, amely az 

emelkedett rendelői vérnyomásértékű serdülők eredményeit a 24 órás vérnyomás-

monitorozás adataival hasonlította össze. Két különböző ajánlás szerint vizsgálva a 

fehérköpeny hypertonia gyakoriságát szignifikáns különbséget észleltek: a 

prevalencia 31%-nak, illetve 59%-nak adódott (58). A gyakoriságbeli jelentős 

különbség oka az, hogy az egyik esetben az ambuláns vérnyomás-monitorozás 
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nappali értékeihez (31%), míg a másik esetben az eseti mérések referencia 

értékeihez (Task Force on High Blood Pressure in Children) történt a viszonyítás 

(59%) (58). A nemzetközi ajánlások egységesítése kiküszöböli a korábban észlelhető 

hibákat. A gyermek- és serdülőkori manifeszt hypertonia növekvő gyakorisága mellett 

növekszik - az össz-populáción belül - a magas-normális vérnyomásúak és a 

fehérköpeny hypertoniások gyakorisága is.  

Számos vizsgálat már serdülőkorban is igazolta a kapcsolatot a fehérköpeny 

hypertonia - mely hátterében leginkább a kóros szimpatikus idegrendszeri reguláció 

áll - és az endothel dysfunkció illetve az érfali merevség (artériás stiffness) között 

(59, 60). Ez az állapot - már az élet első évtizedeiben is – bizonyítottan gyorsítja az 

atherosclerosis folyamatát. A fehérköpeny hypertoniás serdülők között több 

vizsgálatban pozitív korrelációt találtak a bal kamrai izomtömeggel (61, 62, 63), illetve 

a carotis intima-media vastagsággal (54, 64), melyek a magasvérnyomás-betegség 

következtében kialakuló szubklinikus célszerv-károsodások. Ugyanakkor a manifeszt 

hypertoniás serdülőkkel ellentétben fehérköpeny hypertoniásoknál nem igazolódott 

mikroalbuminuria (52, 65).  

A serdülőkori fehérköpeny hypertoniások bal kamrai izomtömege - az 

egészségesekhez képest - megnövekedett, vagyis tendencia észlelhető a balkamra 

hypertrophia kialakulása irányába. Ugyanakkor a vizsgálatok többségében 

egyértelmű bal kamra hypertrophia még nem kimutatható (63, 64, 66).  

A serdülőkori fehérköpeny hypertoniában észlelhető kóros vérnyomás-

szabályozás pathomechanizmusa hasonlít a manifeszt hypertonia kapcsán 

észleltekhez. Ezt a megállapítást támasztja alá az is, hogy a fehérköpeny 

hypertoniás gyerekeknek és serdülőknek nemcsak a rendelőben mért, hanem az 
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átlagos, 24 órás vérnyomás-monitorozás során észlelt vérnyomása is magasabb 

(67).  

A serdülőkori fehérköpeny hypertoniások kardiovaszkuláris rizikója a manifeszt 

hypertoniásokénál alacsonyabb, de a normotoniásoknál egyértelműen magasabb, 

így a felnőttkorhoz hasonlóan szintén átmenetnek tekinthető az egészséges és a 

nyilvánvalóan kóros állapotok között. 

 

3.4 A nitrogén-monoxid klinikai jelentősége 

Az endoteliumban folyamatosan termelődő nitrogén-monoxid (NO) az erek bazális 

tónusának fenntartásában játszik szerepet (68). A nitrogén-monoxidon kívül számos 

egyéb molekula befolyásolja a nyugalmi tónust, melyek közül kiemelkedő jelentőségű 

az erős vazokonstriktor potenciállal bíró endotelin (69). Egészséges személyeknél az 

endoteliális faktorok között egyensúly áll fenn. Az endotelium károsodása esetén, a 

vazodilatátor tényezők csökkennek, a vazokonstrikciós faktorok kerülnek túlsúlyba 

(70). Az erek endotel-függő relaxációjának zavara a nagyerekben és a rezisztencia 

erek területén egyaránt kimutatható (71). A magasvérnyomás-betegségben 

szenvedőknél egyértelműen igazolták a rezisztencia erek tónusának fokozódását, 

ami a perifériás érellenállás növekedéséhez vezet (72). 

 

3.5 A szérum homocisztein klinikai jelentősége 

A szérum homocisztein jelentőségére először 1962-ben derült fény, amikor 

Gerritsen és munkatársai mentálisan retardált gyerekek vizeletében mutatták ki. A 

betegséget, a homocisztinuriát 1964-ben Mudd és munkatársai írták le (73). Egy 

évvel később derült fény az extrém magas szérum homocisztein szinttel járó 
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betegség és a fokozott arteriosclerosis valamint a gyakoribb thromboemboliás 

események közötti kapcsolatra. 1969-ben McCully közölt pozitív összefüggést a 

magas - de nem extrém magas - homocisztein szint és az atherosclerosis között 

(74). 

Az utóbbi évtizedekben számos vizsgálat foglalkozott a 

hyperhomociszteinaemia és az atherosclerosis kapcsolatával. Bizonyított a pozitív 

korreláció az emelkedett szérum homocisztein szint és a szív- az agy- és a végtagi 

artériákban lévő erek károsodása között (75, 76). Smulders metaanalízise alapján a 

szérum homocisztein szint 3 μmol/l-es emelkedése 11%-kal emelte az ischaemiás 

szívbetegség és 19%-kal a stroke incidenciáját (77). Egy másik vizsgálatban a 

bizonyítottan coronariasclerosisban szenvedők esetén az alacsony (<9 µmol/l) 

szérum homocisztein szintű csoporthoz képest a mortalitás kockázata 1,9-szeresére 

nő 9-14,9 µmol/l-es érték között. A 15-19,9 µmol/l szérum homocisztein szint esetén 

ez a növekedés 2,8-szeres. Amennyiben az érték 20 µmol/l feletti, akkor a halálozás 

valószínűsége 4,5-szer nagyobb (78). A MESA (Multi-Ethnic Study of 

Atherosclerosis) és az NHANES-3 (National Health and Nutrition Examination Survey 

3) vizsgálatok elemzése során (n=6450 illetve n=6794) - a hagyományos 

rizikófaktorokkal történő korrekciót követően - a 15 µmol/l alatti és a 15 µmol/l feletti 

szérum homocisztein szint esetén szignifikánsan eltérő kardiovaszkuláris rizikót 

észleltek. A magasabb homocisztein szint a kardiovaszkuláris betegségek 

jelenlétének 1,79-szeres illetve 2,72-szeres, a koronária események 2,22-szeres, a 

halálozás 2,61-szeres rizikónövekedését eredményezte (79). Ismert a 

hyperhomociszteinaemia, a hypertonia valamint az obezitás korrelációja is (80, 81). 

Patkányok és sertések homociszteinnel történő kezelése során a hypertonia 

kialakulásának gyakorisága megnőtt (82, 83). Fentiek alapján az emelkedett szérum 
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homocisztein szint a kardiovaszkuláris betegségek független rizikófaktorának 

tekinthető (84).  

Az egyértelmű korreláció mellett számos kérdés még tisztázatlan a 

pathomechanizmus vonatkozásában. A feltételezett folyamatok többrétűek és 

összetettek: szerepet játszhat a simaizom sejtek növekedésének stimulációja, az 

endothel sejt növekedésének gátlása, az endothel relaxáció károsítása, a HDL 

szintézis csökkentése. Mindezek mellett irodalmi adatok bizonyítják, hogy a magas 

szérum homocisztein szint mellett a thrombocyta aggregáció fokozódik, a gluthation 

peroxidáz funkció csökken, a lipoprotein-fibrin kötődés növekszik. Végül, de nem 

utolsósorban a szabad gyök képződés elősegítése, az LDL oxidáció fokozása, a 

mátrix metalloproteinázok aktiválása és a collagenolízis elősegítése is hozzájárul a 

folyamat kialakulásához (73, 74). 

A magas szérum homociszteinszint által okozott fokozott kardiovaszkuláris 

rizikót alapvetően két - egymással összefüggő, egymástól élesen el nem határolható 

- mechanizmussal magyarázzák. Egyrészt a szérum homocisztein okozta 

vérnyomás-emelkedés, másrészt az érfalra kifejtett károsító hatás játszik szerepet, 

mely utóbbi két úton valósulhat meg. Az egyik mechanizmus az úgynevezett oxidatív 

stressz hipotézis, mely szerint az emelkedett szérum homocisztein szint gátolja a 

nitrogén-monoxid (NO) szintézist, illetve csökkenti a NO elérhetőséget, így járulva 

hozzá a simaizomsejt proliferációhoz és az intima media hyperplasiához. A másik 

feltételezett útvonal az aszimmetrikus dimetilarginin - mely a NOS rendszer endogén 

inhibitora - szintjének növelése. Mindkét útvonalra jellemző, hogy a NO/endothelin 

egyensúly megbomlik, megváltozik a vasodilatáció/vasoconstrikció egyensúlya, 

fokozódik az erek remodellingje (85). Az atherosclerotikus szövetek homocisztein 

koncentrációja jelentősen meghaladja az egészséges erekben lévő mennyiséget 
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(86). In vitro 14 napos homocisztein expozíciót követően arteriosclerotikus léziók 

kialakulását észlelték (80).  

A homocisztein metabolizmusa B6- és B12-vitamin valamint folsav-függő. Több 

vizsgálatban keresték - elsősorban - a folsav szív- és érrendszeri rizikóra kifejtett 

terápiás hatását. A szérum homocisztein szint szignifikáns csökkentése ellenére nem 

sikerült mérsékelni a kardiovaszkuláris végpontok gyakoriságát (87, 88). 

Összegezve: a magas szérum homocisztein szint és az atherosclerosis közötti 

kapcsolat egyértelmű, a pontos pathomechanizmus még tisztázásra vár. Sajnos még 

nem áll rendelkezésünkre a kemény végpontokat is befolyásolni képes terápiás 

lehetőség (89). 

 

3.6 Carotis intima-media vastagság 

Az atherosclerosis folyamatának előrehaladtával az érfalban számos, jelentős 

részben ismert, de továbbra is intenzíven kutatott folyamat zajlik. A subendothelium 

megvastagodik, melyet ultrahang vizsgálattal az intima-media vastagságának (IMT: 

intima media thickness) mérésével számszerűsíteni lehet. Az artéria carotis IMT 

növekedése a képalkotó technikával az egyik legkorábban kimutatható elváltozás, 

időben megelőzi az atherosclerotikus plakkok, illetve a stenosisok kialakulását, tehát 

– amennyiben izoláltan van jelen - szubklinikus célszerv-károsodásnak tekinthető 

(90, 91). A carotis IMT bizonyítottan korrelál a coronaria elváltozások meglétével, 

előrejelzi a halálos és nem-halálos cerebro- és kardiovaszkuláris események 

bekövetkeztét, mely összefüggés a hagyományos rizikófaktorokkal történő korrigálás 

után is szignifikáns (90, 91). Megnövekedett carotis IMT esetén - nemre és korra 

történt korrigálást követően - a szívinfarktus rizikója 1,4-3,2-szeres, a stroke rizikója 

2,3-3,5-szeres, a teljes kardiovaszkuláris rizikónövekedés 2,3-szeres (92). Lorenz 
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metaanalízise több mint 37.000 beteg adatait elemezte: átlagosan 5,5 éves követés 

során a carotis intima-media 0,1 mm-es vastagság-növekedése a szívinfarktus 

kialakulásának gyakoriságát 10-15%-kal, a stroke valószínűségét 13-18%-kal növelte 

meg (93). Az atherosclerosissal összefüggő társbetegségek és célszerv-károsodások 

is bizonyítottan korrelálnak a carotis intima-media vastagsággal: ismert az 

összefüggés a vesefunkció-romlással (94), diabetes mellitus-szal (95), a cholesterin-, 

LDL- és triglicerid szintekkel is (96). 

Össezegezve megállapítható, hogy a carotis intima-media ultrahanggal történő 

vizsgálata egy validált, non-invazív, gyorsan kivitelezhető, jól reprodukálható, már a 

korai atherosclerosist is jelző, érzékeny vizsgálómódszer, mely alkalmas a 

kardiovaszkuláris rizikó emelkedésének kimutatására, így segítséget nyújthat a 

prognózis felméréséhez, a további terápia megtervezéséhez, és a betegek 

állapotának követéséhez.   

 

3.7 Transzkraniális Doppler vizsgálat   

Az agyi ereket érintő betegségek kiemelkedő fontosságúak, ezért az agyi erek 

állapotára, valamint a vérátáramlás vizsgálatára használható eljárások különös 

jelentőséggel bírnak. A transzkraniális Doppler ultrahang vizsgálatot - a csontos 

koponya okozta technikai akadály miatt - először újszülötteknél (97), majd 

gyermekeknél (98) alkalmazták sikeresen. A felnőttek vizsgálatára alkalmas, 

halántéktájéki csontablakot kihasználó eljárást Aaslid és munkatársai írták le 1982-

ben, mely lehetővé tette a basalis agyi artériák vizsgálatát (99). A módszer a 

vizsgálható érszakaszokon alkalmas az érszűkülettel, okklúzióval vagy 

vazospazmussal járó állapotok kimutatására, a kollaterális keringés és a 

revaszkularizáció megítélésére (100, 101).  
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A transzkraniális Doppler az erekben bekövetkező gyors változások 

kimutatására is alkalmas. Az egyik dinamikus vizsgálat az úgynevezett légzés-

visszatartásos teszt, mikor is az emelkedő széndioxid szint miatt az ereken 

vazodilatáció megy végbe és megváltozik a vérátáramlás sebessége. Az agyi erek 

vazoreaktivitása részben mechano-, részben kemoreguláció következménye. Az 

előbbi a változó nyomásviszonyokhoz idomuló értágasság-változás, míg a másik 

endothel által irányított, NO dependens folyamat (102). A széndioxid által kiváltott 

agyi vazodilatáció kemoreguláció által jön létre. A hypercapnia vazodilatációval, míg 

a hypocapnia valamint a hyperoxia vazokonstrikcióval jár. Bizonyított, hogy az agyi 

erek tágasságának - és így a vérátáramlás - szabályozásában döntő szerepe van a 

kemoregulációnak, azaz a széndioxid-nitrogénmonoxid tengelynek. Károsodott 

endothél esetén romlik a széndioxid által kiváltott, azaz a kemoreguláció során 

bekövetkező vazodilatáció (103, 104). A légzés-visszatartásos teszt alkalmas az 

endothel-dysfunkció és a korai, szubklinikus atherosclerotikus elváltozások 

kimutatására (105, 106). 
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4. CÉLKITŰZÉS 
 

Mivel a fehérköpeny hypertonia nemcsak felnőttkorban észlelhető, ezért 

munkánk során a serdülőkorban is észlelhető fehérköpeny hypertonia részletesebb 

tanulmányozását tűztük ki célul. Fő célkitűzésünk a serdülőkori fehérköpeny 

hypertonia jellemzőinek a vizsgálata és a fehérköpeny hypertoniás serdülők 

adatainak összevetése a normotóniások és az ABPM-mel igazolt hypertoniások 

csoportjában kapott eredményekkel. A fenti három csoportban az alábbi 

paramétereket kívántuk vizsgálni, az eredményeket összehasonlítani: 

- antropometriai jellemzők 

- az eseti mérések és az ABPM során észlelt vérnyomásértékek 

- laboratóriumi jellemzők (vércukor, vérzsírok, nitrogén monoxid, 

homocisztein) 

- cerebralis célszerv-károsodások (carotis intima media vastagság, 

cerebrovaszkuláris reaktivitás) 

- a homocisztein és az intima media vastagság összefüggése.  

 

Munkánk során igyekeztünk választ keresni arra a kérdésre, hogy a serdülőkori 

fehérköpeny hypertonia mennyire tekinthető ártalmatlan jelenségnek, vagy 

fennállása esetén mennyire észlelhetőek a manifeszt hypertoniára jellemző 

eltérések, elsősorban cerebrális szubklinikai célszerv-károsodások.   
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5. BETEGEK ÉS MÓDSZEREK  
 
5.1 A Debrecen Hypertension Study  

Munkacsoportunk korábban - Debrecen Hypertension Study elnevezés alatt - a 

15-18 éves korosztályban populáció-alapú, reprezentatív vizsgálatot végzett, 

melynek során a serdülőkori normális és kóros vérnyomás percentilis értékek, a 

hypertonia prevalenciájának meghatározása és a hypertoniát befolyásoló tényezők 

vizsgálata mellett a hypertoniások kivizsgálása, az aethiológia tisztázása és a 

célszerv-károsodások felmérése történt.  

Debrecen 26 középiskolájából összesen 10359 serdülő (5262 fiú és 5097 lány, 

átlagéletkor: 16,6±1,0 év) vett részt az epidemiológiai vizsgálatban. Ismételt 

vérnyomásmérés mellett testtömeg- és testmagasság meghatározás történt, valamint 

a fiatalok a vérnyomást befolyásoló tényezőkkel kapcsolatos adatlapot töltöttek ki.  

A nemzetközi ajánlásnak megfelelően, standard körülmények között, validált 

automata, digitális vérnyomásmérővel történt a vérnyomásmérés (OMRON 

Healthcare GmbH, Hamburg, Germany) (107, 108). Tíz perc nyugalmat követően, ülő 

testhelyzetben, a jobb felkaron 5-5 perc különbséggel végeztünk méréseket. A három 

mérés számtani átlagát tekintettük az aktuális vérnyomásnak.  

Az ajánlás javaslatával megegyezően a korra, nemre és testmagasságra bontott 

alcsoportokban meghatároztuk az egyes csoportokra jellemző systolés és diastolés 

vérnyomás normális és kóros percentilis értékeit. Amennyiben a fiatal systolés 

és/vagy diastolés vérnyomása meghaladta az adott alcsoport 90 percentilis értékét, 

akkor 2 további időpontban 3-3 újabb vérnyomásmérés történt.  

A vizsgált populációból 1614 serdülőnél haladta meg a systolés és/vagy a 

diastolés vérnyomás a 90 percentilis értéket. Közülük 1461 fiatalnál volt 
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lehetőségünk a további 3-3 vérnyomásmérés elvégzésére. A 3x3 mérés alapján 216 

fiatal átlagos vérnyomása haladta meg a korra, nemre és testmagasságra bontott 

alcsoport 95 percentilisét, vagyis náluk volt felállítható a serdülőkori hypertonia 

diagnózisa.  

 

5.2 A vizsgált populáció 

Az ismételt eseti mérések alapján a serdülőkori hypertoniás 216 fő közül - a 

szülő, vagy a nagykorú fiatal írásbeli beleegyezését követően - 133 serdülő esetében 

volt lehetőség további vizsgálatok elvégzésére. Nyolc esetben secunder hypertoniára 

derült fény. Öt esetben az ABPM adatai technikailag nem voltak értékelhetőek. 

Jelen vizsgálatunkban a 120 primer hypertoniás fiatal (63 fiú és 57 lány) további 

vizsgálatát végeztük, akiknél ABPM segítségével erősítettük meg a hypertonia 

diagnózisát. Amennyiben az ABPM normotóniát vagy határérték hypertoniát igazolt, 

akkor fehérköpeny hypertoniát véleményeztünk.  

Korábban a 10359 15-18 éves serdülőnél az egy alkalommal elvégzett 3 

vérnyomásmérés alapján 8708 főnél sikerült biztonsággal kizárni a hipertónia 

lehetőségét, vagyis mind a szisztolés, mind a diasztolés vérnyomásuk alacsonyabb 

volt mint az életkor, a nem és a testmagasság szerint bontott alcsoport 90 percentilis 

értéke. Közülük választottuk ki a normotóniás kontrollcsoportot életkor és nem 

szerinti illesztést követően random mintavétel segítségével. A 120 hipertóniással 

szemben (63 fiú, 57 lány) a kiválasztott mintából 59 normotóniás serdülő (29 lány és 

30 fiú) valamint szülei járultak hozzá írásban a további vizsgálatok elvégzéséhez. Ez 

valódi önkéntességen alapult, hiszen klinikai szempontok nem támasztották alá a 

további vizsgálatok elvégzését. Etikai szempontokat is figyelembe véve a 

későbbiekben nem növeltük a normotóniás minta nagyságát. 
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5.3 A 24-órás vérnyomás-monitorozás 

A 24-órás ambuláns vérnyomás-monitorozást a British Hypertension Society 

és az amerikai Association for the Advancement of Medical Instrumentation által is 

validált ABPM-04 (Meditech Ltd. Budapest, Hungary) eszközzel végeztük (109, 110). 

A készülékek felhelyezése reggel 8-9 óra között történt. A monitorozás megkezdése 

előtt az ABPM mérési eredményét validált manométerrel mért értékekkel 

hasonlítottuk össze. Az ajánlásoknak megfelelően 6-22 óra között 15 percenként, 22-

6 óra között 30 percenként történt vérnyomásmérés. A nappali átlag kiszámításánál a 

10 és 20 óra közötti, az éjszakainál az éjfél és 5 óra közötti mérések eredményeit 

vettük figyelembe. Meghatároztuk a nappali és az éjszakai systolés illetve diastolés 

vérnyomásátlagokat, melyeket a serdülőkori ambuláns vérnyomás-monitorozás 

nemzetközi referencia adatainak 95 percentiliséhez viszonyítottuk (111).  

Fentiek segítségével tudtuk elkülöníteni a manifeszt és a fehérköpeny 

hypertoniás serdülőket. ABPM-mel akkor tekintettük igazoltnak az eseti mérések 

alapján véleményezett hypertoniát, ha a nappali és/vagy az éjszakai, illetve a 

systolés és/vagy a diastolés vérnyomás átlaga meghaladta az ajánlás adott 

személyre vonatkoztatott 95 percentilis +2 Hgmm értékét. Határérték hypertoniát 

akkor véleményeztünk, ha a fenti 4 átlagértékből (nappali és éjszakai, systolés és 

diastolés) legalább egy az adott alcsoport 95 percentilis értéke ±2 Hgmm volt. Az 

ABPM alapján normotóniáról akkor beszéltünk, ha egyik vérnyomáátlag sem érte el a 

95 percentilis érték -2Hgmm-t. Fehérköpeny hypertoniásnak (emelkedett eseti 

vérnyomás érték mellett normális ABPM eredmény) véleményeztük a serdülőt, ha az 

ABPM határérték hypertoniát, vagy normotóniát igazolt.  
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5.4 Laboratóriumi vizsgálatok   

 A vérvételek éhgyomri állapotban, a reggeli órákban történtek zárt vacutainer 

technikával. A rutin laboratóriumi paraméterek meghatározása (glükóz, össz-, LDL-, 

HDL-koleszterin és triglicerid) validált laboratóriumi automatákkal történt a Debreceni 

Egyetem OEC Klinikai Biokémiai és Molekuláris Pathológiai Intézetében standardizált 

és hitelesített módszerekkel. Mindezek mellett nitrogén-monoxid és szérum 

homocisztein szint meghatározást is végeztünk szintén standardizált és validált 

módszerekkel.  

Az aktív nitrogén-monoxid (NO) mérését az irodalomban széles körben 

elfogadott plazma nitrogén-monoxid (NO = NO2 + NO3) meghatározásával végeztük, 

melyet közvetlenül a vérvételt követően határoztunk meg Green módszerének 

módosításával (112), amit munkacsoportunk laboratóriuma korábban publikált (113). 

A fehérjéket a plazmában előzetesen 100 µl 35 %-os szulfoszalicil-savval 

precipitáltuk, majd Eppendorf centrifugával centrifugálva (10 perc, 10000xg) 0,4 ml 

fehérjementes plazmát helyeztünk egy kadmium granulumokat tartalmazó kémcsőbe. 

Ebben a közegben az NO3 – NO2 redukció megtörténik, majd ebből az oldatból 0,3 

ml-t kevertünk össze 0,3 ml Griessa reagenssel (1 rész 0,1 %-os naftil-etilén-diamid 

és 1 rész 1 %-os szulfanilamid) és 20 percen át 60 Co-os vízfürdőben inkubáltuk. A 

minták abszorpcióját spektrofotométerrel (Hewlett Packard 8453, USA) 546 nm-en 

határoztuk meg. A plazma NO értékeket µmol/l-ben fejeztük ki. 

A homocisztein szint meghatározása enzim-kolorimetriás assay-vel történt, ami 

az enzimatikus reakció során felszabaduló hidrogénszulfid kromogén szubsztrátjának 

mérésén alapul.  
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5.5 Az artéria carotis communis intima-media vastagság meghatározása 

Az artéria carotis communis intima-media vastagságának mérése a Hewlett-

Packard Sonos 2000 készülék 7,5 MHz-es transzducerével történt. A vizsgálat során 

a transzducert közvetlenül a sternocleidomastoideus izom mögé helyeztük. A 

bifurkáció megkeresése után az ettől 2 cm-re proximálisan lévő carotis communis 

szakasz vizsgálófejtől távolabbi falán mértük az intima-media vastagságot. A 

határvonalak kijelölését követően a készülék tized mm-es pontossággal határozta 

meg az IMT értékét. Mindkét carotis communisban 3-3 mérést végeztünk vég-

diastoléban, mely alapján számoltuk ki a lumen-intima és a media-adventitia közötti 

távolságok átlagát. A vizsgálatot végző neurológus nem tudta, hogy a vizsgált alany 

melyik csoportba tartozik, vagyis igazolt hypertoniás, fehérköpeny hypertoniás vagy 

normotóniás.   

 

5.6 Transzkraniális ultrahang vizsgálat 

A transzkraniális Doppler vizsgálatot a Rimed Digilite Transcranial Doppler 

sonograph (Rimed Ltd, Israel) készülékkel, rögzített transzducerrel végeztük: a 

temporális csontablakon keresztül mindkét oldali arteria cerebri mediát (ACM) 

tanulmányoztuk. Az artériákon a systole és a diastole alatti, illetve az átlagos 

vérátáramlási sebességek mérése történt.  

A légzés-visszatartásos teszt során a fent leírtnak megfelelően nyugalomban, 

majd átlagos belégzés után 30 másodperces légzésvisszatartást követően ismételt 

mérést végeztünk, és az átlagos vérátáramlási sebességben bekövetkező 

változásokat vizsgáltuk.   

 



25 
 

5.7 A cerebrovaszkuláris reaktivitás számítása 

A provokációs teszt, a légzés-visszatartásos vizsgálat során megváltozik az 

artéria cerebri media vérátáramlásának a sebessége. A változás mértékének a 

kifejezésére a cerebrovaszkuláris reaktivitás (CVR) fogalmát alkalmaztuk.  

CVR = (ACMVteszt - ACMVnyugalmi) / ACMVnyugalmi x 100 

Az ACMVnyugalmi: az artéria cerebri mediaban nyugalomban észlelt átlagos 

vérátáramlási sebesség. 

Az ACMVteszt: az artéria cerebri mediában légzés-visszatartásos teszt során 

észlelt átlagos vérátáramlási sebesség. 

 

5.8 Az eredmények statisztikai értékelése 

Az adatok elemzése során a Statistica for Windows (Statsoft, Tulsa, USA) 

programot használtuk. Minden paraméter esetében meghatároztuk a középértéket és 

a standard deviatiót, majd normalitásvizsgálattal (Shapiro-Wilk teszt vizuális 

megtekintéssel kiegészítve) megállapítottuk, hogy a vizsgált paraméter normális 

eloszlást (Gauss) követ, vagy nem normális eloszlásról van szó. A normál eloszlást 

mutató paraméterek esetében t-próbát, míg a nem normál eloszlású paraméterek 

esetén Kruskal-Wallis-próbát alkalmaztunk. A nemek összehasonlítására Chi2 próbát 

alkalmaztunk. A homocisztein szint és a carotis intima-media vastagság közötti 

összefüggést Spearman-korrelációval vizsgáltuk. A transzkraniális Doppler 

vizsgálattal kapott eredmények esetében egytényezős ANOVA tesztet használtunk, 

Bonferroni korrekció mellett. A szignifikancia szintet minden esetben 5%-ban 

határoztuk meg. 
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6. EREDMÉNYEK 
 

6.1. A hypertoniás fiatalok csoportosítása 

A 120, eseti mérések alapján hypertoniás fiatalnál 24 órás vérnyomás-

monitorozás segítségével különítettük el a manifeszt valamint a fehérköpeny 

hypertoniát. A fiatalok 61%-ánál (73 fő) az ambuláns vérnyomás-monitorozás 

megerősítette az eseti mérések eredményét, míg 39%-ban (47 fő) fehérköpeny 

hypertoniát igazoltunk.  

A két csoport között az ABPM eredményei alapján szignifikáns különbséget 

észleltünk: a manifeszt hypertoniások systolés vérnyomása 5-6 Hgmm-rel 

meghaladta a fehérköpeny hypertoniásokét. A 24 órás vérnyomásátlag manifeszt 

hypertonia esetén 130,8±9,5 Hgmm, míg a fehérköpeny hypertoniás fiataloknál 

125,2±9,3 Hgmm volt (p<0,01). Hasonló különbséget észleltünk a nappali 

(137,2±10,0 Hgmm vs. 131,3±9,1 Hgmm; p<0,001) és az éjszakai vérnyomásátlagok 

(118,7±11,1 Hgmm vs. 112,3 ± 9,8 Hgmm; p<0,01) vonatkozásában is. Ugyanakkor 

a két csoport között a 24 órás diastolés vérnyomásátlag nem különbözött (70,2±6,4 

Hgmm vs. 69,1±6,9 Hgmm; p=0,37). Nem találtunk eltérést a manifeszt és 

fehérköpeny hypertoniások nappali illetve éjszakai diastolés vérnyomásátlagát külön 

elemezve sem (76,1±6,8 Hgmm vs. 74,4±7,4 Hgmm; p=0,22; illetve 58,8±7,1 Hgmm 

vs. 58,1±7,9 Hgmm; p=0,65). Hasonló módon nem észleltünk eltérést a 24 órás 

(78,5±9,4/min vs. 78,7±10,9/min; p=0,94), a nappali illetve az éjszakai pulzusszámok 

vonatkozásában (1. táblázat).  

Az ABPM-mel igazolt serdülőkori hypertonia fiúknál volt gyakoribb (44 fiú, 29 

lány), míg a fehérköpeny hypertonia lányoknál fordult elő több esetben (28 lány, 19 

fiú). 
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 Fehérköpeny 

hypertoniás 

(n=47) 

Manifeszt 

hypertoniás 

(n=73) 

p érték 

24 órás átlag    

Systolés vérnyomás (Hgmm) 125,2 ± 9,3 130,8 ± 9,5 < 0,01 

Diastolés vérnyomás (Hgmm) 69,1 ± 6,9 70,2 ± 6,4 0,37 

Szívfrekvencia (1/min) 78,7 ± 10,9 78,5 ± 9,4 0,94 

    

Nappali átlag    

Systolés vérnyomás (Hgmm) 131,3 ± 9,1 137,2 ± 10,0 < 0,001 

Diastolés vérnyomás (Hgmm) 74,4 ± 7,4 76,1 ± 6,8 0,22 

Szívfrekvencia (1/min) 86,8 ± 13,2 86,6 ± 9,6 0,93 

    

Éjszakai átlag    

Systolés vérnyomás (Hgmm) 112,3 ± 9,8 118,7 ± 11,1 < 0,001 

Diastolés vérnyomás (Hgmm) 58,1 ± 7,9 58,8 ± 7,1 0,65 

Szívfrekvencia (1/min) 62,7 ± 7,8 63,1 ± 10,4 0,83 

 
 
1. táblázat: Az eseti mérések alapján hypertoniás fiataloknál a fehérköpeny és a 

manifeszt hypertonia elkülönítése ABPM segítségével. 
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6.2 A vizsgált személyek antropometriai jellemzői 

A továbbiakban a 47 fehérköpeny hypertoniás (19 fiú és 28 lány) és a 73 

manifeszt hypertoniás serdülő (44 fiú, 29 lány) eredményeit egy 59 fős normotóniás 

kontroll csoportéval (30 fiú, 29 lány) hasonlítottuk össze. A három csoport átlagos 

életkora hasonló volt (15,8±0,6 év vs. 16,3±1,1 év vs. 16,5±1,0 év; p=NS).  

A manifeszt hypertoniások magasabbak voltak és és tömegesebbek voltak, mint a 

fehérköpeny hypertoniások, illetve mint a normotoniások. A testtömeg index (BMI: 

body mass index) vonatkozásában is különbséget észleltünk a három csoport között. 

A BMI a legmagasabb igazolt hypertonia esetén volt (23,4±4,2 kg/m2), mely érték 

szignifikánsan meghaladta a fehérköpeny hypertoniásokét (21,8±3,25kg/m2, 

p=0,032) és a kontrollcsoport BMI-jét (20,2±2,7 kg/m2; p<0,001). Az utóbbi két 

csoport BMI-je közötti különbség is szignifikáns volt (p=0,009). (2. táblázat) 

 

        t-teszt 

 Normotónia Fehérköpeny 
hipertónia 

Igazolt 
hipertónia p1 p2 p3 

 NT WCH HYP NT vs 
WCH 

NT vs 
HYP 

WCH 
vs HYP 

n 59 47 73    
Fiú / lány 

arány 30/29 19/28 44/29 <0,001 <0,001 <0,001 

Életkor (év) 15,8 ± 0,6 16,3 ± 1,1 16,5±1,0 NS NS NS 

Magasság 
(cm) 169,0 ± 9,2 170,5 ± 9,9 174,2 ± 8,3 0,4219 0,0009 0,0291 

Testtömeg 
(kg) 58,3 ± 11,5 64,1 ± 13,8 71,6 ± 15,5 0,0201 <0,0001 0,0080 

BMI (kg/m2) 20,2 ± 2,7 21,8 ± 3,5 23,4 ± 4,2 0,0091 <0,0001 0,0320 

 

2. táblázat: A vizsgált fiatalok epidemiológiai jellemzői 
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6.3 Az eseti vérnyomás-, vércukor- és vérzsír-értékek 

 Az ismételt rendelői systolés és diastolés vérnyomások átlaga mindkét 

hypertoniás csoportban jelentősen meghaladta a kontrollcsoportét. A későbbiekben – 

az ABPM alapján - fehérköpeny és igazolt hypertoniások vérnyomása között az 

ismételt eseti mérések során 6,5 Hgmm systolés vérnyomás különbséget észleltünk, 

mely különbség sziginifkáns volt (138,3±11,4 Hgmm vs. 144,8±11,1 Hgmm; 

p=0,002). A fehérköpeny és az igazolt hypertoniások eseti diastolés 

vérnyomásátlaga megegyezett (82,5±11,0 Hgmm vs. 82,4±8,3 Hgmm; p=NS). A 

három vizsgált csoport éhomi vércukorszintje (5,3±0,7 mmol/l vs. 5,4±0,7 mmol/l vs. 

5,6±1,5 mmol/l; p=NS) és lipid paraméterei között sem találtunk szignifikáns 

különbséget. (3. táblázat) 

 Normotóniás 

 

(n=59) 

Fehérköpeny 

hypertoniás 

(n=47) 

Igazolt 

hypertoniás 

(n=73) 

Eseti syst. RR átlag (Hgmm) 114,9±10 138,3±11,4 144,8±11,1 

Eseti diast. RR átlag (Hgmm) 66,8±8,9 82,5±11,0 82,4±8,3 

Éhomi vércukor (mmol/l) 5,3±0,7 5,4±0,7 5,6±1,5 

Össz-koleszterin (mmol/l) 4,2±0,7 4,3±0,7 4,2±0,8 

HDL-koleszterin (mmol/l) 1,5±0,2 1,5±0,2 1,4±0,3 

LDL-koleszterin (mmol/l) 2,3±0,5 2,4±0,6 2,4±0,7 

Triglicerid (mmol/l) 0,86±0,44 0,93±0,45 1,08±0,65 

 

3. táblázat: A fiatalok eseti vérnyomásértékeinek átlaga, vércukor- és vérzsír szintjei  
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6.4 A nitrogén-monoxid szintek 

A normotóniás serdülők nitrogén-monoxid szintjéhez (38,8±7,6 µmol/l) képest 

mind fehérköpeny hypertonia (30,6±11,0 µmol/l), mind ABPM-mel igazolt hypertonia 

esetén (28,7±22,4 µmol/l) szignifikánsan alacsonyabb értékeket észleltünk (mindkét 

esetben p<0,001). A manifeszt és fehérköpeny hypertoniások NO szintje között 

statisztikailag értékelhető különbség nem mutatkozott (1. ábra). 

 

 

1. ábra: Normotóniás, fehérköpeny és manifeszt hypertoniás serdülők nitrogén-

monoxid szintje  
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6.5 A szérum homocisztein szintek 

A normotóniás serdülő szérum homocisztein szintjéhez (9,8±3,1 µmol/l) képest a 

mind fehérköpeny hypertonia (11,6±6,8 µmol/l), mind manifeszt hypertonia (12,1±7,0 

µmol/l) esetén egyaránt magasabb értékeket észleltünk (normtoniás vs fehérköpeny 

hypertoniás: p= 0,02; normotóniás vs manifeszt hypertóniás: p=0,04). Az utóbbi két 

csoport között nem találtunk számottevő eltérést a homocisztein szintek 

vonatkozásában (2. ábra). 

 

 

 

2. ábra: Normotóniás, fehérköpeny és manifeszt hypertoniás serdülők homocisztein 

szintje  
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6.6 A carotis intima-media vastagság  

Az artéria carotis intima-media vastagság mérése során a normális vérnyomású 

fiatalokhoz képest (0,048±0,008 cm) nagyobb vastagságot észleltünk fehérköpeny 

hypertoniás fiatalok esetén (0,056±0,01 cm), mely eltérés szignifikánsnak bizonyult 

(p<0,01). A manifeszt hypertoniások intima-media vastagsága is meghaladta a 

normotoniás kontroll csoportét (0,054 ±0,001 cm vs. 0,048±0,008 cm; p<0,01). A 

fehérköpeny és a manifeszt hypertoniások között nem észleltünk szignifikáns 

különbséget (0,056 ±0,001cm vs. 0,054±0,001cm). (3. ábra)   

 

 

 

 

3. ábra: Normotóniás, fehérköpeny- és manifeszt hypertoniás serdülők intima-media 

vastagsága. 
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6.7 Az intima-media vastagság és a homocisztein szint 

A normotóniás kontrollcsoporthoz képest, mind a fehérköpeny hypertoniások, 

mind a manifeszt hypertoniások szérum homocisztein szinje, illetve intima-media 

vastagsága szignifikánsan különbözött. A két hypertoniás csoportban a szérum 

homocisztein szint és az artéria carotis intima-media vastagsága között szignifikáns 

pozitív korrelációt észleltünk (r=0,43, p<0,01), míg a normotóniásoknál csak laza, 

tendenciaszintű, nem szignifikáns összefüggést találtunk (r=0,2; p=0,06). A manifeszt 

és fehérköpeny hypertoniások homocisztein szintje és carotis intima-media 

vastagsága közötti kapcsolatot mutatja a 4. ábra.   

 

 

4. ábra. A hypertoniás fiatalok szérum homocisztein szintje és a carotis intima-media 

vastagsága közötti összefüggés. 
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A fehérköpeny hipertóniások esetén a szérum homocisztein szint és az artéria carotis 

intima media vastagság közötti korrelációs koefficiens 0,56 (p=4,2x10-5), míg 

manifeszt hipertónia esetén 0,36 (p=0,015).  

 

6.8 A nyugalmi és a légzés-visszatartásos teszt eredményei 

A transzkraniális Doppler vizsgálat segítségével meghatároztuk az artéria cerebri 

mediában észlelhető vérátáramlási sebességet. A normotóniás fiatalok nyugalmi 

vérátáramlási sebességéhez (64,4±4,8 cm/s) képest a fehérköpeny hypertoniások 

nyugalmi vérátáramlási sebessége szignifikánsan különbözött (70,2±5,3 cm/s) 

(p<0,001). Manifeszt hypertonia esetén magasabb nyugalmi sebességet észleltünk 

(77,3±4,4 cm/s; mindkét csoporthoz képest p<0,001) (4. táblázat, 5. ábra).  

  Normotónia 
Fehérköpeny 
 hipertónia 

Igazolt  
hipertónia p1 p2 p3 

  NT WCH HYP 
NT vs 
WCH 

NT vs 
HYP 

WCH vs 
HYP 

n 59 47 73       
nyugalmi 
vérátáramlási  
sebesség (cm/s) 

64,4±4,8 70,2±5,3 77,3±4,4 <0,0001 <0,0001 <0,0001 

provokációs 
vérátáramlási  
sebesség (cm/s) 

72,3±6,6 73,9±6,9 84,6±5,4 0,2270 <0,0001 <0,0001 

 

4. táblázat: Az artéria cerebri media nyugalmi és a provokációs vérátármalási 

sebességei 

 

Harminc másodperc légzés-visszatartást követően valamennyi csoportban 

megnövekedett a vérátáramlás sebessége. Ezen provokációs tesztet követően is az 

ABPM-mel igazolt hypertoniások esetén detektáltuk a legnagyobb sebességet 

(84,6±5,4 cm/s), mely szignifikánsan meghaladta mind a fehérköpeny hypertoniás 



35 
 

(73,9±6,9 cm/s; p<0,001), mind a kontroll csoportét (72,3±6,6 cm/s; p<0,001). A 

fehérköpeny hypertoniás és a normotóniás csoport provokációs tesztet követő artéria 

cerebri mediában mért vérátáramlási sebessége nem különbözött (p=0,22) (5. ábra).  

 

 

5. ábra. Az artéria cerebri mediában észlelt vérátáramlási sebességek normotónia, 

fehérköpeny és manifeszt hypertonia esetén (*** p<0,001). 

 

6.9 A cerebrovaszkuláris reaktivitás vizsgálata 

Mint ahogy az 5. ábrán szemléltettük, légzés-visszatartást követően valamennyi 

vizsgálati csoportban megnőtt az artéria cerebri vérátáramlásának sebessége. A 

cerebrovaszkuláris reaktivitás a változás százalékos formában történő kifejezése, 

mely fontos paraméter az erek alkalmazkodó képessége szempontjából. Az 



36 
 

egészséges, normotóniás fiatalok CVR-a 12,1±2,2% volt. Mind fehérköpeny, mind 

manifeszt hypertoniában beszűkült választ, csökkent cerebrovaszkuláris reaktivitást 

észleltünk (5,3±3,1 % illetve 9,5±2,6%). Az egészséges kontrolhoz képest a 

különbség mindkét esetben szignifikáns (p<0,001). Meglepő módon a legkisebb 

cerebrovaszkuláris reaktivitást fehérköpeny hypertonia esetén észleltünk, mely érték 

alacsonyabb volt, mint a manifeszt hypertoniásoké (p<0,001)  (6. ábra).  

 

 

6. ábra. A cerebrovaszkuláris reaktivitás normotóniásoknál, fehérköpeny és 

manifeszt hypertoniásoknál. (*** p<0,001). 
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7. MEGBESZÉLÉS  

 
Munkánk során normotóniás, fehérköpeny és manifeszt hypertoniás serdülőket 

vizsgáltunk. A különböző vizsgálati csoportokban az antropometriai adatok, a 

vércukor és vérzsír értékek mellett tanulmányoztuk a szérum nitrogén-monoxid és 

homocisztein szintet, az artéria carotis intima-media vastagságát, illetve 

transzkraniális Doppler segítségével meghatároztuk az artéria cerebri media 

nyugalmi vérátáramlását, valamint légzésvisszatartás mellett vizsgáltuk a 

cerebrovaszkuláris reaktivitást. Vizsgálataink során elsősorban arra kerestünk 

választ, hogy a 15-18 éves korosztályban a normotóniásokhoz képest a fehérköpeny 

és a manifeszt hypertoniás csoportokban sikerül-e laboratóriumi vizsgálatokkal vagy 

non-invazív módszerekkel eltérést kimutatni a rizikófaktorok, a társbetegségek és a 

célszerv-károsodások vonatkozásában. Vizsgálatainkat az indokolta, hogy a 

serdülőkori fehérköpeny hypertoniáról kiderült, hogy a kardiovaszkuláris rizikó 

tekintetében átmenetet képez a normotónia és a manifeszt hypertonia között. 

 

7.1 Az antropometriai adatok és rutin laborvizsgálatok 

A normotóniás csoporthoz képest mind a fehérköpeny, mind a manifeszt 

hypertoniások antropometriai adatai különbözőek voltak: nemcsak a 

testmagasságban és a testtömegben, hanem a testtömeg index-ben is egyértelmű 

szignifikáns különbség igazolódott: a fehérköpeny hypertoniás csoport BMI-e 

meghaladta a kontroll csoportét. A legmagasabb értéket manifeszt hypertonia esetén 

észleltük. Eredményeink összhangban állnak a nemzetközi adatokkal, melyek az 

utóbbi évtizedben egyértelművé tették, hogy az egyre gyakoribb gyermek- és 
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serdülőkori hypertonia hátterében a növekvő gyakoriságú elhízás kóroki szerepe 

kiemelkedő jelentőségű. Bizonyított a fehérköpeny hypertonia és az elhízás közötti 

kapcsolat is (114).   

Munkacsoportunk korábban több mint 10.000 serdülő adatainak elemzése 

révén erősítette meg a vérnyomás és a BMI közötti korrelációt, mely különösen a 

systolés érték vonatkozásában bizonyult szorosnak. Többszörös regressziós modell 

segítségével igazoltuk, hogy a vérnyomást meghatározó tényezők közül a BMI relatív 

súlya systolés érték esetén - a férfi nem után - a második legjelentősebb, míg a 

diastolés vérnyomás szempontjából a legnagyobb (115).  

Felnőtteknél jól ismert a kóros szénhidrát anyagcsere, illetve a dyslipidaemia és 

az emelkedett vérnyomás közötti kapcsolat. Serdülőkön végzett vizsgálatunkban a 

vérnyomásértékek alapján kialakított alcsoportokban az éhomi vércukor szint és a 

zsíranyagcsere paraméterei nem különböztek egymástól.  

 

7.2 A 24 órás vérnyomás-monitorozás 

Az ismételt eseti vérnyomásmérések alapján serdülőkori hypertoniásnak 

véleményezett fiataloknál 24-órás ambuláns vérnyomás-monitorozást végeztünk a 

diagnózis megerősítése, illetve annak pontosítása céljából. Annak ellenére, hogy - a 

nemzetközi ajánlásnak megfelelően (5) - három különböző alkalommal elvégzett 3-3 

mérés átlaga alapján állítottuk fel a serdülőkori hypertonia diagnózisát, az ABPM 

meglepő eredményt szolgáltatott: a fiatalok mindössze 61%-ánál sikerült 

egyértelműen megerősíteni a hypertonia diagnózisát, míg 39%-uknál határérték vagy 

fehérköpeny hypertoniát véleményeztünk. Eredményünk bár illeszkedik a különböző 

nemzetközi tanulmányok során észleltekkel (1-41%) (5), magasnak tekintendő. 
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Fontos annak a hangsúlyozása, hogy egyértelmű fehérköpeny hypertoniát a lányok 

34%-ánál, míg a fiúk 13%-ánál észleltünk. A fiatalok 17%-ában az ABPM átlagos 

értékei az ún. szürke zónába estek (átlag ± 2 Hgmm), ezért náluk ún. határérték 

hypertoniát véleményeztünk. Azon eseti emelkedett vérnyomású fiataloknál, akiknél 

az ABPM nem igazolta egyértelműen a manifeszt hypertoniát, vagyis normotoniát 

vagy határérték hypertoniát igazolt – tekintettel az azonos klinikai teendőkre – 

egységesen a fehérköpeny hypertonia elnevezést alkalmaztunk.    

Eredményeink egybehangzanak egy lengyel és kanadai gyerekeket és 

serdülőket vizsgáló tanulmány tapasztalataival. A nemzetközi ajánlás szerint végzett 

vizsgálatban az eseti mérések alapján hypertoniásnak véleményezett 183 fiatal közül 

54 esetben, azaz 29,5%-ban igazolódott fehérköpeny hypertonia. Ebben a 

tanulmányban is - hasonlóan az általunk észleltekhez - mind a fehérköpeny, mind a 

manifeszt hypertoniások testtömeg indexe meghaladta a normotóniásokét (116). 

Az ABPM során a manifeszt hypertoniások systolés vérnyomása meghaladta a 

fehérköpeny hypertoniásokét, míg a két csoport diastolés vérnyomása nem 

különbözött. A serdülőkori hypertonia jellemzően izolált systolés hypertonia. 

Szemben az időskorban gyakran észlelhető izolált systolés hypertoniával, ahol a 

hátterében a fokozott atherosclerosis, a megnövekedett perifériás ellenállás áll, 

fiatalkorban gyakran a lökettérfogat és/vagy a szívfrekvencia emelkedése okozza a 

magasvérnyomás-betegséget. A manifeszt hypertoniás csoport 62%-ában (45 fő) 

észleltünk izolált systolés hypertoniát. Systolo-diastolés hypertonia 34%-ban (25 fő), 

míg izolált diastolés hypertonia mindössze 3 főnél (4%) fordult elő. A manifeszt 

hypertoniás fiatalok közel kétharmadában tehát normális volt a diastolés vérnyomás, 

így nem meglepő, hogy nem különül el a fehérköpeny hypertoniás fiatalok – szintén 

normális – diastolés értékétől. 
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A nemzetközi irodalmi adatok alapján felnőtt nők esetén egyértelműen 

magasabb a fehérköpeny hypertonia prevalenciája (117, 118). Den Hond és mtsai is 

nők esetén észleltek nagyobb fehérköpeny hatást (a rendelői értékek és az ABPM 

különbsége). A különbség a systolés vérnyomás vonatkozásában nőknél 11,0 

Hgmm, férfiaknál 7,1 Hgmm (p=0,004), a diastolés érték esetén 8,1 Hgmm, illetve 5 

Hgmm (p=0,005). A fehérköpeny hypertoniát a nők 8,3, a férfiak 4,6%-ánál 

diagnosztizáltak. Többszörös regressziós analízis segítségével igazolták, hogy a női 

nem a fehérköpeny hypertonia önálló független rizikófaktora. A dohányzók esetén a 

fehérköpeny hypertonia gyakorisága 8% volt, míg nem dohányzóknál 1,6% (118). 

Myers és mtsai számottevő fehérköpeny hatást az általuk vizsgálat nők 80,5%-ában, 

férfiak 55,4%-ban (p<0,001), míg fehérköpeny hypertoniát (súlyos fehérköpeny 

hatás) a nők 47%-ban, a férfiak 12,3%-ban észleltek (p<0,001) (119). Dolan és mtsai 

5.716 páciens ABPM-a alapján a felnőttkori fehérköpeny hypertonia prevalenciáját 

nőknél 16,8%-nak, férfiaknál 13,7%-nak észlelték (p<0,001). Ebben a vizsgálatban a 

dohányzók 11,3%-ában, a nem dohányzók 16,7%-ában igazoltak fehérköpeny 

hypertoniát (120).  

Az irodalom áttekintése alapján a serdülőkori fehérköpeny hypertonia 

vonatkozásában a két nem közötti direkt összehasonlítást nem találtam. Saját 

vizsgálatunkban az ABPM alapján a lányok: 33%-ában, fiúk: 13%-ában igazolt 

normotónia, míg 16%-ban illetve 17%-ban határérték hypertonia igazolódott. Fentiek 

alapján a fehérköpeny hypertonia gyakoriságát – az eseti mérésekkel hypertoniásnak 

diagnosztizáltak között – lányok esetén 49%-nak, fiúknál 30%-nak észleltük 

Összesen az esetek 39%-ában észleltünk fehérköpeny hypertoniát.  
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7.3 A nitrogén-monoxid jelentősége 

A nitrogén-monoxid szint mérése során a normotóniás kontrollcsoporthoz 

képest mindkét hypertoniás csoportban alacsonyabb értékeket észleltünk. A 

fehérköpeny és a manifeszt hypertoniás csoport NO szintje között ugyanakkor nem 

volt szignifikáns különbség.  

A nitrogén-monoxid az endothel által termelt legfőbb vazodilatátor anyag (48). 

Az emberi szervezetben az értónus kialakításának meghatározó eleme, hatása az 

erek simaizmain érvényesül, elsősorban a cGMP útvonalon. Az általunk észlelt 

alacsonyabb nitrogén-monoxid szint hátterében károsodott endothel funkció állhat, 

mely az atherosclerosis korai, fontos állomása (121). Munkacsoportunk korábban 

serdülőknél igazolta a nitrogén-monoxid szint és a carotis intima-media vastagság 

közötti negatív kapcsolatot (122). Mindezek mellett az endothelin-1 szint és a carotis 

intima-media vastagság illetve a balkamrai izomtömeg között pozitív korrelációt 

észleltünk (122). A nitrogén-monoxid többek között gátolja a - szintén endothel által 

termelt, egyik legerősebb - vazokonstriktor hatású endothelin-1 termelődését is (123). 

A NO és endothelin-1 ellentétes irányú hatását korábban munkacsoportunk is leírta 

(122). A NO / endothelin-1 egyensúly felborulása, a vazokonstrikció fokozódása 

gyorsítja az atherosclerosis folyamatát (123). Felnőtt hypertoniások esetén is jól 

ismert a csökkent nitrogén-monoxid- és megnövekedett endothelin-1 szint (124, 125). 

Felnőtt fehérköpeny hypertoniásoknál relatíve kevés adat áll rendelkezésre: néhány 

szerző a normotóniásoktól szignifikánsan eltérő nitrogén monoxid illetve endothelin-1 

szintet észlelt, de a manifeszt hypertoniásoknál kisebb különbségekkel (48, 126). 

Ugyanakkor több tanulmány nem tapasztalt ilyen irányú eltéréseket (127, 128).   

 



42 
 

7.4 A szérum homocisztein jelentősége 

Vizsgálatunk során a normotóniásokhoz képest emelkedett szérum 

homocisztein szintet mértünk mind a fehérköpeny, mind a manifeszt hypertoniás 

serdülőkben. A két hypertoniás csoport között a homocisztein szint vonatkozásában 

nem tapasztaltunk szignifikáns különbséget.  

Jól ismert a homocisztein és az atherosclerosis közötti pozitív korreláció: a 

magasabb homocisztein szint fokozza az érelmeszesedés progresszióját. A folyamat 

pathomechanizmusa nem teljes mértékben tisztázott, de egyrészt a fokozott oxidatív 

stressz következtében a csökkent NO termelődés és elérhetőség, másrészt a 

fokozódó aszimmetrikus dimetilarginin okozta romló NO funkció áll a háttérben.  

Mindkét esetben károsodik a NO / endothelin-1 egyensúly, melynek következtében  

felborul a vazodilatáció / vazokonstrikció egyensúlya, fokozódik az érrendszer kóros 

remodellingje, felgyorsítva az atherosclerosis folyamatát (85). 

Korábbi vizsgálatok alapján ismert a felnőtt fehérköpeny hypertoniások 

magasabb szérum homocisztein szintje (39, 129). Mindössze néhány tanulmány 

foglalkozott a 18 éven aluliak homocisztein szintjével, melyekben a felnőtteknél 

alacsonyabb, de az életkorral emelkedő homocisztein szinteket mértek (130, 131). 

Néhány vizsgálat fiúknál magasabb szérum homocisztein értéket észlelt (132,133), 

míg más tanulmányok nem tapasztaltak nemek közötti különbséget (130, 134). 

Ismert a pozitív korreláció a szérum homocisztein szint és az obezitás (130, 132, 

133), illetve a vérnyomás (elsősorban a systolés érték) között (130, 132, 133). 

Tonstad és munkatársai a fiatalok emelkedett szérum homocisztein szintje és a férfi 

rokonok korai kardiovaszkuláris halálozása között találtak összefüggést (135).  

Vizsgálatunk részben megerősíti a más tanulmányok során tapasztalt szérum 

homocisztein és hypertonia között felismert korrelációt. Másrészt serdülőkön sikerült 
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igazolnunk, hogy nem csak a manifeszt, hanem a fehérköpeny hypertoniásoknál is 

magasabb szérum homocisztein szint észlelhető. Korábban csak felnőtt fehérköpeny 

hypertoniások esetén igazolták a magasabb szérum homocisztein értékeket. Nem 

észleltünk különbséget a serdülő fehérköpeny és a manifeszt hypertoniások szérum 

homocisztein szintje között, mely felveti, hogy az emelkedett szérum homocisztein 

serdülőkori hypertoniában akár önállóan is fokozhatja a kardiovaszkuláris rizikót.  

Megállapítható, hogy nem csak felnőtt-, hanem serdülőkorban, és nem csak 

manifeszt, hanem fehérköpeny hypertonia esetén is igazolható az emelkedett 

homocisztein szint, mely az atherosclerosis folyamtát gyorsíthatja.   

 

7.5 Az artéria carotis intima-media vastagság jelentősége 

 Az artéria carotis intima-media vastagság a generalizált atherosclerosist 

jellemző paraméter, mely felnőtt hypertoniások és az újabb vizsgálatok alapján 

fehérköpeny hypertoniások esetén is fokozott (53, 54, 85, 136). A carotis IMT a 

szubklinikus atherosclerosis markere, mely jelzi a kardiovaszkuláris események 

valószínűségét (137). Puato és munkatársai fiatal (18-45 éves) enyhe manifeszt és 

fehérköpeny hypertoniások carotis IMT-át nagyobbnak találták, mint a 

normotóniásokét. Vizsgálatukban az IMT-t befolyásoló tényezők közül a vérnyomás 

súlya volt a legnagyobb (54). Mindössze néhány vizsgálat tanulmányozta serdülők 

IMT-át, akik nagyobb vastagságot észleltek magasvérnyomás-betegség jelenlétében 

(11, 25, 26, 138).  

Serdülőkön végzett vizsgálatunkban a normotóniás kontroll csoporthoz képest 

megnövekedett IMT-t észleltünk mindkét hypertoniás csoportban: meglepő módon 

nemcsak manifeszt hypertonia, hanem fehérköpeny hypertonia esetén is 

megfigyelhető volt a szubklinikus célszerv-károsodás jele, mely egyértelműen 
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bizonyítja a fehérköpeny hypertonia kedvezőtlen hatását (64). A serdülőkori 

fehérköpeny hypertonia esetén észlelt IMT megegyezett a manifeszt 

hypertoniásoknál mért értékekkel, mely a fehérköpeny hypertonia fokozott 

arteriosclerosist generáló hatását igazolja. 

 

7.6 A szérum homocisztein és a carotis intima-media vastagság 

összefüggése 

Az elmúlt években több vizsgálat tanulmányozta a szérum homocisztein és a 

carotis IMT közötti összefüggést, mind felnőtt populáció, mind gyermekek és 

serdülők esetén.  

Korábban felnőtteknél végzett vizsgálatok a szérum homociszteint a carotis 

intima-media vastagság független rizikófaktorának találták (136, 139), míg más 

vizsgálatok ezt a megfigyelést nem tudták igazolni (140, 141). Egy 1.111 fős, 27-77 

éves ausztrál populációt tanulmányozó vizsgálat szintén pozitív kapcsolatot igazolt a 

szérum homocisztein szint és a carotis intima-media vastagsága között. A szérum 

homocisztein szinteket kvartilisekre bontva - a nem, a kor és a hagyományos 

rizikófaktorokra történő korrigálást követően - a legmagasabb és a legalacsonyabb 

szérum homocisztein szinttel rendelkezők eredményeit összehasonlítva a carotis IMT 

növekedésének a rizikója 2,6-szeres, a plakk jelenlétének kockázata 1,76-szoros volt 

(142). Egy 2003 előtt közölt vizsgálatok eredményeit összesítő metaanalízis 

egészségeseknél csak gyenge összefüggést tudott igazolni a szérum homocisztein 

szint és a carotis IMT között (143). Ugyanakkor 18-22 éves nők szűrő vizsgálata 

során osztrák szerzők pozitív összefüggést tapasztaltak a szérum homocisztein és 

az IMT között (144).  
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Litwin és munkatársai 49 frissen felismert primer hypertoniás gyermeket és 

serdülőt (6-20 évesek; átlagéletkor: 14,5 év), valamint 61 egészséges kontrollt 

vizsgáltak. Bár a szérum homocisztein és a carotis IMT között pozitív korrelációt 

észleltek, a regressziós analízist követően a homocisztein kórjósló hatása eltűnt az 

IMT vonatkozásában. Ugyanakkor, érdekes módon a szérum homocisztein a 

femorális artéria szempontjából prediktívnek bizonyult (138). 

A serdülő hypertoniások esetében - mind manifeszt, mind fehérköpeny 

hypertoniásoknál - igazoltuk a fokozott atherosclerosist jellemző nagyobb carotis 

intima-media vastagságot, és egyértelmű pozitív korrelációt bizonyítottunk a szérum 

homocisztein szint és az IMT között. Az általunk vizsgált populációhoz leginkább a 

Litwin és munkatársai által tanulmányozott hasonlítható, amelyben szintén pozitív 

korrelációt észleltek a két vizsgált paraméter között, bár a szérum homocisztein 

szintet csak a femorális artéria vonatkozásában észlelték prediktívnek (138).  Az 

általunk vizsgált hypertoniás serdülők száma jelentősen meghaladta a lengyel 

vizsgálatban résztvevőkét, így elképzelhető, hogy emiatt észleltünk kifejezettebb 

kapcsolatot a szérum homocisztein és az artéria carotis IMT között.  

 

7.7 Vérátáramlás az arteria cerebri mediában 

Transzkraniális Doppler segítségével tanulmányoztuk az artéria cerebri media 

nyugalmi vérátáramlási sebességét: ABPM-mel igazolt serdülőkori hypertonia esetén 

a normotóniásoknál és a fehérköpeny hypertoniásoknál szignifikánsan magasabb 

értékeket észleltünk.  

Jól ismert, hogy az agyi erek autoregulációs mechanizmussal reagálnak az 

emberi szervezet vérnyomásának változásához (145). A normális agyi működéshez 

elengedhetetlen a konstans vérátáramlás, melyet - a leginkább endothel által 
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irányított - simaizom konstrikció illetve dilatáció szabályoz. A folyamat döntően a 

rezisztencia arteriolák szintjén valósul meg. Az agyi erekben lezajló kemo- és 

mechanoreguláció során több értónust szabályozó, az endothel által irányított 

jelátviteli út ismert. Az artéria cerebri mediában mért vérátáramlási sebesség az ér 

tágasságától, valamint az ettől perifériásan lévő erek, leginkább az arteriolák 

átmérőjétől függ. Az artéria cerebri media átmérőjének növekedése csökkenti, míg az 

átmérő csökkenése növeli a vérátáramlási sebességet. Ugyanakkor a perifériás erek 

vazokonstrikciója csökkenti, vazodilatációja pedig növeli a cerebri mediában mérhető 

vérátáramlási sebességet. A hypertoniásoknál fennálló magasabb szisztémás 

vérnyomás következtében a rezisztencia arteriolák - az állandó agyi vérátáramlás 

fenntartása miatt - vazokonstrikcióval reagálnak. A serdülő manifeszt 

hypertoniásoknál észlelt nagyobb vérátáramlási sebesség hátterében elsősorban a 

nagyobb erekben is bekövetkező vazokonstrikció állhat.     

 

7.8 A cerebrovaszkuláris reaktivitás   

A cerebrovaszkuláris reaktivitás vizsgálatának egyszerű, széles körben 

elfogadott módja a légzés-visszatartásos teszt, melynek alapja, hogy a vizsgálat alatt 

emelkedik a szervezetben a széndioxid szint. A széndioxid agyi erekre kifejtett 

vazodilatációs hatása jól ismert jelenség, amit először Kety és Schmidt még 1948-

ban írt le (146). A széndioxid által kiváltott vazoreaktív hatás kemoreguláció útján 

valósul meg, mely a termelődő nitrogén-monoxidnak az erek simaizmaira kifejtett 

vazodilatációját eredményezi. Vizsgálatunkban a légzés-visszatartásos teszt során 

azt észleltük, hogy az egészségesekhez képest a manifeszt és a fehérköpeny 

hypertoniások esetében is a hypercapnia szignifikánsan kisebb vazodilatációt képes 

kiváltani. A fehérköpeny hypertoniásokban a vazodilatáció mértéke a manifeszt 
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hypertoniásokéhoz hasonló volt. A hypertoniások reakciója az egészségesekhez 

viszonyítva csökkent, a mérséklődés üteme fehérköpeny hypertonia esetén hasonló 

volt, mint manifeszt hypertoniában.   

Maeda és munkatársai felnőtt hypertoniásoknál a légzés-visszatartásos teszt 

segítségével mért cerebrovaszkuláris reaktivitást a normotóniásoknál rosszabbnak 

találták, míg határérték hypertoniásoknál kevésbé markáns vazodilatáció csökkenést 

észleltek (147). Egy lengyel vizsgálatban középkorú hypertoniás betegeknél 

hasonlóan mérsékeltebb cerebrovaszkuláris reaktivitást észleltek (148). Szintén 

károsodott CVR-t észleltek olasz (149) valamint magyar (150) szerzők, légzés-

visszatartásos, illetve acetazolamid segítségével történt vizsgálataik során.  

Sharma és munkatársai hypertoniás gyerekek vizsgálata során csökkent 

cerebrovaszkuláris reaktivitást észlelt, ugyanakkor azonban kezelés hatására a 

vasodilatáció mértéke növekedett, az egészségesekhez közelített (151). 

Vizsgálatunk során a fehérköpeny hypertoniásoknál a manifeszt hypertoniásokhoz 

hasonlóan csökkent cerebrovaszkuláris reaktivitást észleltünk.  

Ismert, hogy a széndioxid vazoaktív hatása nitrogén-monoxid függő. Thompson 

és munkatársai állatkísérletes modellen bizonyították a kemo- és a 

mechanoreguláció közötti jelátviteli különbséget. A NO szintézist gátló anyag 

beadását követően a széndioxid által kiváltott vazodilatációs hatás teljesen 

megszűnt, míg a mechanoregulációban nem észleltek változást (152). A nitrogén 

monoxid szintetáz különböző izoformái kimutathatók az endothel- és az 

idegsejtekben is.  

Az endothel agyi érátmérőt és így vérátáramlást szabályozó szerepe 

egyértelmű. A szabályozásban több faktor játszik szerepet, a legfontosabb 

vazodilatátor anyag a nitrogén-monoxid (153). Ezt a megfigyelést erősíti, hogy 
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hypertoniásoknál az exogén NO jelentősen javítja a cerebrovaszkuláris reaktivitást 

(102). Az agyi erek széndioxid által kiváltott vazodilatációjában nem teljesen 

tisztázott a neuronális illetve az endotheliális NO aránya (154). Újabb eredmények 

alapján az endothel által termelt NO jelentősége a kifejezettebb. Állatkísérletek során 

a széndioxid inhalációt követően kialakuló vazodilatációt sikerült az endotheliális NO 

szintézist gátló anyaggal megakadályozni, míg a neuronális NO szintetáz szelektív 

gátlása nem befolyásolta azt. Igazolták továbbá az endotheliális NO szintetáz mRNS 

szintjének növekedését és az enzim fokozott aktivitását is (155). Másrészt 

sertéseken az endothel károsítását követően a korábbinál gyengébb széndioxid által 

kiváltott vazodilatációt észleltek (156). Mindezek mellett az endothel dysfunkciót 

okozó állapotok és a csökkenő cerebrovaszkuláris reaktivitás között fennálló 

korreláció szintén az endothel függő vazoaktivitás szerepét bizonyítja (102). 

Az általunk vizsgált fehérköpeny hypertoniás serdülőknél is elsősorban endothel 

dysfunkció állhat a csökkent cerebrovaszkuláris reaktivitás hátterében. Felnőtt 

fehérköpeny hypertoniásoknál áramlás-mediált vazodilatáció segítségével észleltek 

korábban endothel dysfunkciót (157). 

A vizsgálatunkban a csökkent cerebrovaszkuláris reaktivitás hátterében a kóros 

vérnyomás-szabályozás következtében kialakult - manifeszt, illetve fehérköpeny 

hypertonia által okozott - endothel károsodás szerepe jelentős.   

 

7.9 A serdülőkori fehérköpeny hypertonia jelentősége 

Munkánk során normotóniás, fehérköpeny és manifeszt hypertoniás serdülők 

laboratóriumi eredményeit (nitrogén-monoxid, szérum homocisztein), carotis intima-

media vastagságát és cerebrovaszkuláris reaktivitását vizsgáltuk. Az emelkedett 

vérnyomásérték érkárosító hatása már serdülőkori fehérköpeny hypertoniában is 



49 
 

kimutatható: amint azt korábban munkacsoportunk kimutatta csökken a nitrogén-

monoxid szintézis, nő az endothelin-1 szint (122). Részben fentiek miatt romlik az 

endothel által is befolyásolt cerebrovaszkuláris reaktivitás is. A szérum homocisztein 

szint növekedése fokozza az atherosclerosis mértékét. A funkcionális károsodás 

mellett már strukturális károsodás is megjelenik, melyet a carotis intima-media 

vastagság növekedése jelez. A korábban benignus elváltozásnak tekintett 

fehérköpeny hypertonia már serdülőkorban is fokozott kardiovaszkuláris kockázattal 

járó állapot, mely további követést tesz szükségessé. 

 

7.10 Teendők serdülőkori fehérköpeny hypertoniában 

Vizsgálatainkkal megerősítettük, hogy a serdülőkorban észlelt fehérköpeny 

hypertonia is endothel károsodással és a későbbiekben fokozott atherosclerosissal 

jár. Fentiek alapján kiemelt jelentőségű a fehérköpeny hypertoniás serdülők alapos 

kivizsgálása, gondozása, a nem-gyógyszeres kezelés mielőbbi elkezdése.  

A rendelői körülmények között ismételten kórosan magas vérnyomás értékek 

esetén fontos a serdülők további ellenőrzése, a manifeszt és a fehérköpeny 

hypertoniások pontos elkülönítése, mely az ismételt otthoni vérnyomásmérések 

mellett (158) 24 órás ambuláns vérnyomás-monitorozás segítségével lehetséges 

(159, 160, 161). A nemzetközi ajánlások egyre szélesebb körben javasolják ABPM 

végzését a pontos diagnózis felállításához (5). Bizonyos esetekben az ABPM 

diagnosztikus érzékenysége jobb, mint a rendelői és az otthoni vérnyomásmérések 

kombinációja (162). Az ABPM serdülőkori normálértékeivel kapcsolatban közel 1.000 

egészséges fiatal adatain alapuló referenciaértékek állnak rendelkezésre, melyek a 

nem mellett a testmagasság szerepét is hangsúlyozzák (163).   
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A pontos diagnózis felállításával elkerülhetjük a fehérköpeny hypertoniások 

felesleges gyógyszeres kezelését, az azzal kapcsolatos nemkívánatos hatásokat. 

Másrészt ABPM-mel igazolt hypertonia esetén világos képet kapunk annak 

súlyosságáról, valamint a vérnyomásértékek napszaki ingadozásáról.   

A serdülőkori fehérköpeny hypertonia diagnózisának a felállítását követően is 

szükséges a kardiovaszkuláris rizikó felmérése. A családi anamnézis kapcsán korai, 

familiárisan halmozódó kardio- és cerebrovaszkuláris betegségekre derülhet fény. 

Fontos a dohányzás és túlzott alkoholfogyasztás felmérése. Jól ismert a fehérköpeny 

hypertonia illetve az elhízás, a dyslipidaemia és a diabetes mellitus közötti 

összefüggés, ezért ezek egyidejű szűrése is szükséges. 

A serdülőkori fehérköpeny hypertonia esetén a nemzetközi ajánlások alapján 

nem indokolt gyógyszeres kezelés (164). Ugyanakkor a nem-gyógyszeres terápia 

megkezdése feltétlenül szükséges, melynek mind rövid-, mind hosszú-távú kedvező 

hatásai egyértelműek. Serdülőkori fehérköpeny hypertonia esetén komplex 

életmódbeli változtatások bevezetése ajánlott, melyek közül külön hangsúlyozandó a 

testsúlytöbblet, az elhízás mérséklése (165). Amerikai kutatók 5-17 éveseknél a 

testtömeg-index és a vérnyomás közötti korrelációs koefficienst systolés érték esetén 

0,34-nak, a diastolés vérnyomás vonatkozásában 0,29-nak észlelték (166). A 

fehérköpeny hypertoniások testtömeg-indexe meghaladja a normotóniásokét (61, 

167). Az egyre gyakoribb serdülőkori hypertonia hátterében az esetek többségében a 

növekvő túlsúly és elhízás áll (168, 169). A kóros testtömeg mérséklése a vérnyomás 

csökkenését eredményezi, illetve ezen túlmutatóan is kedvező kardiovaszkuláris 

rizikócsökkentő hatással bír (170, 171). 

Az egészséges táplálkozás során nem csak a bevitt kalória megszorítása, 

hanem minőségbeli ajánlások betartása is javasolt. Fontos a só-fogyasztás 
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csökkentése (172), a telített zsírsavak helyett a telítetlen zsírsavak preferálása (173), 

a finomított szénhidrátok megszorítása (174, 175), a gyorséttermi ételek kerülése 

(176), valamint a zöldség- és gyümölcs-fogyasztás (DASH diéta) előnyben 

részesítése (177). Az elhízásban jelentős szerepe van az étkezések közötti kalória 

elosztásának, a főétkezések számának és a főétkezések közötti étkezéseknek (178, 

179). Ismert, hogy az aktív mozgással töltött idő csökken, mely jelentős szerepet tölt 

be az elhízás gyakoribbá válásában (180). A korábbi életévekhez viszonyítva a fizikai 

aktivitás csökkenése a serdülőkorban a legnagyobb (181). A rendszeres dinamikus 

testmozgás bevezetése a testtömeg és a vérnyomás mérséklése mellett csökkenti a 

kardiovaszkuláris kockázatot. 

Összegezve megállapítható, hogy serdülőkori fehérköpeny hypertonia esetén a 

komplex, nem-gyógyszeres kezelés mielőbbi megkezdése nagy jelentőségű. 
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8. ÖSSZEFOGLALÁS 

 
Az ismételt eseti mérések alapján hypertoniásnak véleményezett serdülők 

61%-ánál erősítettük meg a hypertonia diagnózisát ABPM segítségével. A 

továbbiakban 73 ABPM-mel igazolt hypertoniás fiatal adatait hasonlítottuk össze 47 

fehérköpeny hypertoniás és 59 normotóniás serdülő eredményeivel.  

A fehérköpeny hypertoniás serdülők testtömeg indexe meghaladta a 

normotóniás csoportét. Legmagasabb BMI-t manifeszt hypertonia esetén észleltünk. 

Az ABPM alapján manifeszt hypertoniások systolés vérnyomása meghaladta a 

fehérköpeny hypertoniásokét, míg a diastolés érték nem különbözött.  

A normotóniás kontrolhoz képest mindkét hypertoniás csoport nitrogén-

monoxid szintje alacsonyabb volt. Mind fehérköpeny, mind manifeszt hypertoniában 

magasabb szérum homocisztein szintet észleltünk. A két hypertoniás csoport 

nitrogén monoxid és homocisztein szintje nem különbözött.  

A fehérköpeny hypertoniás serdülők IMT-a meghaladta a normotóniásokét és 

megegyezett a manifeszt hypertoniásokéval. A hypertoniás serdülők homocisztein 

szintje és IMT-je között pozitív korrelációt észleltünk. 

A manifeszt hypertoniás serdülők artéria. cerebri mediában mért nyugalmi 

vérátáramlási sebessége meghaladta a másik két csoportét. Légzés-visszatartás 

hatására valamennyi csoportban fokozódott a vérátáramlási sebesség. A 

fehérköpeny hypertoniás serdülők cerebrovaszkuláris reaktivitása károsodott volt.   

A serdülőkori fehérköpeny hypertonia nem ártalmatlan jelenség, számos 

paraméter esetén a manifeszt hypertoniásokéhoz hasonló eltérések észlelhetők.  
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SUMMARY  

 

Adolescent hypertension diagnosed by repeated casual blood pressure 

measurements was confirmed by ABPM in 63% of cases. We compared the data of 

47 adolescent white coat hypertesives to 73 sustained hypertensives (proven by 

ABPM) and 59 normotensive individuals. 

Body mass index of white coat hypertenives exceeded that of normotensives. 

The highest BMI was observed in sustained hypertension. Based on ABPM data 

systolic blood pressure of sustained hypertensives exceeded that of white coat 

hypertenives. 

The nitric-oxide concentration was lower in both hypertensive groups 

compared to normotensives. We observed a higher serum homocystein level in both 

hypertensives groups than in normotensives. There wasn’t any difference between 

nitric-oxide and homocystein in white coat and sustained hypertensives.  

Intima-media thickness of white coat hypertensives exceeded that of 

normotensives and was similar as in sustained hypertension. We found a positive 

correlation between homocystein level and carotid IMT. 

Resting cerebral blood flow velocity in the middle cerebral artery was 

significantly higher in the sustained hypertensive group compared to white coat 

hypertensives and controls. Due to breath holding test the cerebral blood flow 

velocity increased in all groups. The cerebrovascular reactivity of white coat 

hypertensives was also damaged.   

Adolescent white coat hypertension is not a harmless condition several 

parameters have a similar aberrations like in sustained hypertension.   
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