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ÖSSZEFOGLALÁS – Általánosan elfogadott, hogy a hypertonia és az infertilitás ki-
alakulásának és fenntartásának hátterében azonosítható patofiziológiai történé-
sek, rizikófaktorok, egyes társbetegségek, környezeti ártalmak, toxikus hatások, 
egészségtelen életmódbeli szokások jelentős átfedést mutatnak. Felmerülhet a 
kérdés, van-e szerepe a magasvérnyomás-betegségnek az infertilitás kialakulá-
sában. Jelen összefoglaló célja a hypertonia és az infertilitás lehetséges kapcso-
latának áttekintése.
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Hypertension-infertility. Can be any connection between them?
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Summary – Considering the pathomechanism, the risk factors, as well as the envi-
ronmental and toxic effects, some associated illnesses, unhealthy life-style habits in 
the background of hypertension and infertility, significant overlapping can be found. 
The question arises; does play any role the hypertension in the development of in-
fertility? In this article the author review the connection between the hypertension 
and infertility.
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Hypertonia – infertilitás. Lehetséges kapcsolat?
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RÖVIDÍTÉSJEGYZÉK
AGP = advanced glycation products
DNS = dezoxiribonukleinsav
ICSI = intracytoplasmic sperm injection
IGF-1 = inzulin-like growth factor-1
IUI = intra uterine insemination
IVF = in vitro fertilization
OSAS = obstructive sleep apnoe syndrome
PCOS = polycystic ovarian syndrome
RAAS = renin-angiotenzin-aldosteron system
ROS = reactiv oxygen species

Az esetek 5-10%-ában a háttérben jól körvonalazható beteg-
ség áll (másodlagos hypertoniák). A leggyakoribb okok a vese 
megbetegedései, a belső elválasztású mirigyek működési zavara 
(endokrin hypertoniák), a veseartériák, illetve az aorta szűkülete 
(coarctatio aortae), az OSAS, hypertoniát provokáló gyógyszerek 
tartós szedése, genetikai betegségek. 

Az elsődleges hypertonia meghatározó rizikófaktorai az élet-
kor, a pozitív családi anamnézis (örökletes hajlam), a nem, az 
elhízás, a cukor-zsír-húgysav anyagcsere zavarai, az érelmeszese-
dés, a dohányzás, a túlzott sófogyasztás, az alkoholizmus, a moz-
gásszegény életmód. A környezeti tényezők közül kiemelhető a 
rosszabb szociális státusz, alacsonyabb iskolázottság, stressz. 

A hypertonia és az arteriosclerosis kapcsolata szoros, a tartó-
san fennálló magasvérnyomás-betegség arteriosclerosishoz ve-

Hypertonia, metabolikus szindróma

Amennyiben a vérnyomás értéke eléri/meghaladja a 140/90 
Hgmm-es értéket, hypertoniáról beszélünk. Előfordulási gyakori-
sága az átlagnépességben 15-35% között van. Etiológiája az ese-
tek 90-95%-ában nem ismert. 

A ritkán azonosítható, multiplex genetikai okok mellett az el-
sődleges (essentialis) hypertonia patomechanizmusában meg-
határozó tényezők a fokozott szimpatikus idegi aktivitás, a 
renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer hiperaktivitása, a fo-
lyadékháztartás egyensúlyának felborulása (hypervolaemia), 
a kalciumcsatornák működési zavara, az endothel által termelt 
vazoaktív anyagok (vasopressor-vasodilatator) egyensúlyának 
megbomlása, az endothelsérülés indukálta érfalkárosodás. 
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zet, illetve az arteriosclerosis fokozza a hypertonia kialakulásának 
kockázatát. A hypertoniás betegek több mint 80%-ában igazolha-
tó arteriosclerosis fennállása.

Összegezve: A magas vérnyomás egy multifaktoriális ere-
detű komplex szabályozási zavarral, súlyos következményes 
szervkárosodásokkal járó megbetegedés, amelyet a metaboli-
kus szindróma egy önálló elemének tarthatunk (1, 2).

A metabolikus szindróma az ATP III kritériumok alapján 
történő megfogalmazás szerint a hypertonia, az abdominalis 
obesitas, az alacsony HDL-koleszterin-, az emelkedett trigli-
cerid- és a kóros éhgyomri vércukorszint együttes fennállását 
jelenti.

A National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES III) adatai alapján a metabolikus szindróma előfor-
dulási gyakorisága átlagosan 22%, a korral növekvő tendenciát 
mutat (20–29 évig 6,7%, 60–69 évig 43,5%, 70 év felett 42%) 
(3), egyéb forrásokból származó adatok szerint 10-46% között 
mozog (4). 

Iráni szerzők (5) közlése szerint nőknél (elsősorban 60 év 
felett) magasabb (23%) az előfordulása, mint férfiakban (18%). 
A metabolikus szindróma rizikófaktorai az emelkedett test-
súly, a csípőkörfogat-növekedés, a kor, a rassz, a menopausa, 
dohányzás, rossz szociális státusz, magas szénhidráttartalmú 
étrend, mozgásszegény életmód, magas cukortartalmú italok 
fogyasztása, egyes antipszichotikus gyógyszerek használata.

A metabolikus szindróma elemei jelentős átfedést mutat-
nak a hypertonia rizikófaktoraival, a kapcsolat oda-vissza irá-
nyú, komplex. A vérnyomás minden paraméter közül legszoro-
sabb korrelációban a testsúllyal van. Az ok-okozati összefüggés 
nem mindig tisztázott.

A San Antonio tanulmány adatai szerint az essentialis 
hypertoniás betegekben 80%-os a testsúlyemelkedés, 25-
35%-os a cukoranyagcsere-zavar (glükózintolerancia vagy 2-es 
típusú diabetes), 25-30%-os a dyslipidaemia előfordulása (6). 
Hazai szerzők vizsgálataikban hasonló arányokat találtak (7).

A metabolikus szindrómához gyakran társuló súlyos, az 
obesitassal összefüggő betegségek a zsírmáj, cirrhosis hepatis, 
hepatocellularis és cholangiocarcinoma, a krónikus veseelég-
telenség, az obstruktív alvási apnoe, a hyperurikaemia, a kösz-
vény, valamint a polycystás ovarium szindróma, továbbá a férfi 
és női infertilitás (3). 

Infertilitás

Infertilitásról (terméketlenség) beszélünk abban az esetben, 
ha egy kívánt terhesség 12 hónapon belül nem valósul meg, 
annak ellenére, hogy a pár, amelynek nő tagja 35 éves kor 
alatt van, rendszeresen él szexuális életet, és nem védekezik 
a fogamzás ellen. Amennyiben a pár nő tagja 35 év felett van, 
akkor hat hónap sikertelen próbálkozás után mondjuk ki az 
infertilitás diagnózisát.

A National Survey of Family Growth felmérése szerint (8) 
az Egyesült Államokban az infertilitás előfordulási gyakorisága 
átlagosan 12-18% között van, a nők korának előrehaladtával 
növekszik, 15–35 év között 7-9%, 35–39 év között 25%, 40–44 
év között 30%. Az infertilitás hátterében szerepet játszó okok 
a partnerek életkora, környezeti, toxikus ártalmak, drogok, 
gyógyszerek, sugárterápia (irradiáció), veleszületett és/vagy 
szerzett endokrinológiai és egyéb szisztémás megbetegedések 

(például thrombophilia), a gonádok és ivarszervek sérülései, 
funkciózavarai, coitusproblémák (pszichés okok), életmódbeli 
faktorok, különös tekintettel a metabolikus szindróma néven 
összefoglalható kóros állapotra. A WHO felmérése szerint az 
infertilitás 20%-a kapcsolható a férfi partnerhez, 38%-a a női 
partnerhez, 27%-ában mindkét partner problémája szerepet 
játszik és 15%-ban nem ismert az ok. Adatok sokasága igazolja, 
hogy a metabolikus szindróma definíció alatt összefoglalt kó-
ros tényezők oki szerepet játszhatnak mind a férfi, mind a női 
infertilitásban (9).

Tekintettel a hypertonia és a metabolikus szindróma előfor-
dulási gyakoriságára, a gyermeket kívánó párok életkorának 
emelkedésére, a nagy átfedést mutató rizikófaktorok, élet-
módbeli tényezők patogén voltára, felmerül a lehetősége a 
magas vérnyomás és infertilitás közötti kapcsolatnak (10–12).

A fokozott szimpatikus idegi aktivitás 
szerepe a hypertonia, a metabolikus 
zavarok, valamint az infertilitás hátterében

A vizsgálómódszerek fejlődése sok új, meggyőző adatot szol-
gáltatott arra, hogy a cardiovascularis megbetegedések kiala-
kulásában és fenntartásában meghatározó szerepet játszik a 
fokozott szimpatikus tónus. A szimpatikus idegrendszer a szív- 
és érrendszeri működések mellett szabályozza a só-víz háztar-
tást, az anyagcsere-folyamatokat, az optimális energiabevitel 
és - felhasználás egyensúlyát, a hőtermelést, valamint a repro-
dukciós folyamatokat.

Általánosan elfogadott, hogy a fokozott szimpatikus idegi 
aktivitás kulcsszerepet játszik a hypertonia, az obesitas, az in-
zulinrezisztencia, a zsíranyagcsere-zavarok, az arteriosclerosis 
kialakulásában és/vagy fenntartásában, az érfal és a szív-
izom struktúrájának megváltozásában (remodelling), valamint 
a következményes kórképek (coronariasclerosis, bal kamrai 
hypertrophia, arrhythmiák, hirtelen halál, szívelégtelenség, szív-
izominfarktus, thrombosis, veseelégtelenség) és az infertilitás 
patomechanizmusában (13).

A metabolikus szindróma meghatározó eleme az inzulinre-
zisztencia. A szimpatikus idegrendszer és az inzulinrezisztencia 
kapcsolatára nincs egységesen elfogadott álláspont. Landsberg 
teóriája szerint a genetikai és környezeti hatásokra kialakuló 
speciális elhízás inzulinrezisztenciához, hyperglykaemiához, 
hyperinsulinaemiához vezet. Az inzulinszint emelkedése a 
hipothalamus stimulálásán keresztül, kompenzáló mechaniz-
musként provokálja a szimpatikus aktivitást (14). Ezzel szem-
ben Julius úgy véli, hogy a különböző környezeti faktorok, a 
stressz, a genetikai tényezők, valamint a hormonális diszfunk-
ció hatására kialakuló fokozott szimpatikus idegi aktivitás az 
elsődleges történés. A szimpatikus tónus tartós fokozódása, a 
béta-receptorok stimulálása útján inzulinrezisztenciát, követ-
kezményes hyperinsulinaemiát okoz. Az alfa-receptorok stimu-
lálása útján kiváltott vasoconstrictio gátolja a glükózfelvételt 
az izmokba. A hyperglykaemia és a hyperinsulinaemia a zsír-
anyagcserét befolyásolva dyslipidaemiához vezet (15). Mind-
két elképzelés mellett és ellen szólnak érvek. Ami nem vitatha-
tó, az a felsorolt esetekben kimutatható fokozott szimpatikus 
idegi aktivitás.

A Tecumseh-vizsgálatban azt találták, hogy a határérték-
hypertoniás, illetve magas-normális vérnyomásértéket muta-
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tó betegekben az arteriosclerosis rizikófaktorainak tekintett 
eltérések (túlsúly, plazmakoleszterin-, triglicerid-, inzulin-, vér-
cukorszint, inzulin/glükóz arány, derék/csípő arány) szignifikán-
san magasabbak voltak, a HDL-koleszterin-szint szignifikánsan 
alacsonyabb volt, mint a normotenzív kontrollcsoportban. Po-
zitív korrelációt találtak az obesitas, az inzulinrezisztencia és a 
fokozott szimpatikus idegi aktivitás között (15). 

Hypertoniás elhízott betegekben mikroneurográfiás mód-
szerrel igazolták, hogy a vázizmok ereihez futó posztganglionáris 
szimpatikus idegrost aktivitása megnövekedett. Ugyanezek-
ben a betegekben a regionális noradrenalinspillover-méréssel 
a szív és a vese noradrenalinspilloverének szignifikáns növeke-
dését találták. Hasonló eredményt adtak normotenzív elhízott 
betegekben végzett vizsgálatok, kivéve, hogy ezekben az ese-
tekben a szív noradrenalinspillovere inkább szupprimáltnak 
bizonyult. A vesében talált fokozott szimpatikus aktivitás fe-
lelős lehet a fokozott reninszekrécióért, aminek következté-
ben fokozódik az angiotenzin-II- és aldoszteronprodukció. Az 
angiotenzin-II fokozza a szimpatikus idegi aktivitást, szerepet 
játszik a hypertonia kialakulásában, a balkamra-hypertrophia, 
az érfalkárosodás, a remodelling, az arteriosclerosis kialakulá-
sában. A fokozott RAAS-aktivitás szerepet játszhat az inzulinre-
zisztencia kialakulásában, az inzulinrezisztencia pedig stimulál-
hatja az angiotenzin-II-produkciót (16).

Adatok vannak arra, hogy a korral és az elhízással mindkét 
nemben növekszik a szimpatikus idegi aktivitás és ez a növeke-
dés nőkben kifejezettebb, mint férfiakban (16).

Az elhízás a korral nő, patomechanizmusa nem ismert. 
Genetikai és környezeti faktorok egyaránt felelőssé tehe-
tők a kialakulásában. Középkorú nők testsúlya átlag 0,55 kg-
mal nő évente. Az utóbbi évek kutatásai alapján a háttérben 
egyes receptor génpolimorfizmusai (adrenoreceptor, rezisztin, 
ösztrogénreceptor, peroxiszóma proliferációját aktiváló 
gamma-receptor), az éhség-jóllakottság érzését szabályozó 
peptidek (leptin, galanin, kolecisztokinin, neuropeptid Y), a fo-
kozott szimpatikus idegi aktivitás, a szexszteroidok szintjének 
változása a korral, a gyulladásos folyamatok szerepe tételezhe-
tő fel. A visceralis zsírszövet (fehér zsírszövet) maga is endokrin 
és immunszervként viselkedik, immunmodulátorokat, többek 
között TNF-alfát, IL-6-ot, rezisztint, adiponektint termel. Is-
mert, hogy ezek az anyagok jelentős szerepet játszanak a test-
súly szabályozásában, az inzulinrezisztencia kialakulásában, és 
az arteriosclerosishoz vezető gyulladásos folyamatokban. A 
hypertoniához gyakran társulnak metabolikus zavarok, egyéb 
rizikótényezők és szövődmények. A metabolikus szindróma 
hátterében is kimutatható a fokozott szimpatikus idegi aktivi-
tás szerepe. Mindezek alapján feltételezhető, hogy a hyper-
tonia és a metabolikus zavarok kialakulásában közös tényező 
lehet a fokozott szimpatikus tónus, amely a sokszoros, bonyo-
lult összefüggések útján befolyásolja a fogamzóképességet is 
(10, 11).

Infertilitás és metabolikus szindróma

A National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III) 
adatai alapján a metabolikus szindróma (ATP III kritériumok 
szerint) előfordulási gyakorisága átlagosan 22%, a korral nö-
vekvő tendenciát mutat (4, 5). Epidemiológiai vizsgálatok 
(elsősorban megfigyeléses tanulmányok) alapján valószínű-

síthető, hogy az életmódbeli tényezők kicsi, de szummálódó 
hatással bírnak a fertilitásra. A közölt adatokban számos bi-
zonytalanság, ellentmondás lelhető fel.

Az elhízás és a dohányzás megnehezíthetik a teherbe esést, 
például hosszabb próbálkozási idő után jön létre a fogamzás 
(5). Ezzel szemben a testsúly csökkentése, a dohányzás elha-
gyása (legalább egy évig) javítja a fogamzóképességet (5). Ezt a 
megfigyelést, feltételezést egyelőre nagy, randomizált klinikai 
vizsgálatok nem támasztják alá a dohányzás, BMI, stressz, al-
kohol- és koffeinfogyasztás, illetve annak változtatása esetén. 
Metaanalízisből származó adat van arra, hogy a sikeres in vitro 
fertilizáció esélye csökkent dohányzó nőkben, nemdohányzók-
kal összehasonlítva. Ugyanakkor nincs evidencia arra, hogy a 
dohányzás befolyásolja a férfiak fertilitását (17, 18).

Metabolikus szindróma-infertilitás férfiakban

A metabolikus szindróma meghatározó elemeinek hatását 
vizsgálva a férfi infertilitásra megállapítható, hogy kevés és el-
lentmondásos adat áll rendelkezésre.
Az elhízás és infertilitás kapcsolatát elemezve azt találjuk, hogy 
az obesitas negatív korrelációt mutat a normálmotilitású sper-
miumok számával, és pozitív korreláció észlelhető a spermiu-
mok DNS-ének a károsodásával. Az oxidatív stressz a spermiu-
mok membránjának lipidperoxidációján keresztül csökkentheti 
a spermatogenezist (17). A ROS-t a férfi infertilitás független 
markerének tekintik (18).

Feltételezések szerint a zsíranyagcsere zavara által indukált 
oxidatív stressznek ugyancsak lehet hatása az ejakulátum mi-
nőségére. 106 pár férfi tagját vizsgálva (17, 18) azt találták, 
hogy a dyslipidaemia előfordulása 65%-ban volt jelen, eh-
hez társult az obesitas+túlsúly (48%), a hypertonia (26%), a 
glükózintolerancia (15%), valamint a 2-es típusú diabetes mel-
litus (4,75%). Nem világos a pontos patomechanizmus. 

Nincs egyértelmű bizonyíték arra, hogy a magas vérnyomás 
befolyásolja a szérumandrogénszintet, indirekt módon viszont 
a hypertonia is befolyásolhatja a férfiak fertilitását. Adatok 
vannak arra, hogy a hypertonia az erectilis diszfunkció rizikó-
faktora (19). A vascularis károsodás miatt kialakuló közösülési 
nehézség befolyásolhatja a fertilitást. A hypertoniával járó (ki-
alakulásában oki szerepet játszó), elhízással és anyagcserezava-
rokkal társult OSAS befolyásolja a hypothalamohypophisealis 
rendszer működését, gonadalis diszfunkciót idéz elő (19, 20). 

Elhízott férfiakban kimutatható a here hőmérsékletének 
emelkedése, ami gátolja a spermatogenezist, csökkenti a 
spermiumok koncentrációját és motilitását, növeli a DNS-ká-
rosodás esélyét és a hipogonadizmus előfordulását Az inzulin-
rezisztencia és/vagy 2-es típusú diabetes mellitus hasonló mó-
don vezethet ehhez az eredményhez, a zsíranyagcsere-zavar 
indukálta oxidatív stressz a here mikrokörnyezetében tovább 
csökkenti a fertilitást (19).

A hypertonia kezelésére használt
gyógyszerek hatása a fertilitásra

Tartós ACE-gátló, béta-receptor-blokkoló, spironolaktonkezelés 
csökkentheti férfiakban a fertilitást, amely 35 éves kor fe-
lett kifejezettebb, mint fiatalabb betegekben. Férfiakban 
spironolaktonkezelés mellett megfigyelték a spermiumter-
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melés csökkenését (18, 19). ACE-gátlók alkalmazásánál elő-
fordulhat a spermiumok mozgásának gátlása (18, 19). A 
béta-receptor-blokkolók csökkenthetik az ejakulátum men�-
nyiségét, valamint a spermiumok számát és mobilitását is (18, 
19). Béta-receptor-blokkolók mellékhatásaként előfordulhat 
alvászavar, libidócsökkenés, erectilis diszfunkció is (18, 19). 
A kalciumcsatorna-gátlóknál nem észlelték az infertilitás ri-
zikójának növekedését (18, 19). A Stanford Infertility data 
vizsgálata alapján (18, 19) felvethető, hogy a hypertoniában 
szenvedő férfiak ejakulátumának minősége csökkent, össze-
hasonlítva normotenzív férfiak adatával, de nem különíthető 
el világosan, hogy ezt a hypertonia vagy annak kezelésére 
használt gyógyszerek idézik elő (18, 19).

A fellelhető adatok alapján az mondható, hogy mai tudá-
sunk szerint nincs meggyőző adat arra, hogy a magas vér-
nyomás előfordulása direkt módon csökkentené a férfiak 
reprodukciós potenciálját. Megjegyzendő, hogy a probléma 
alaposabb vizsgálata még várat magára (18).

Metabolikus szindróma-infertilitás nőkben

Elfogadott feltételezés szerint a nőkben az elhízás okozta 
csökkent fertilitás hátterében az elsődleges ok az inzulinre-
zisztencia. A következményes hyperinsulinaemia csökkenti 
a szexhormonkötő protein szintézisét, stimulálja az ovarium 
androgénhormon-termelését, ami a szabadtesztoszteron-
szint emelkedéséhez, androgéntúlsúlyhoz vezet. Az emel-
kedett androgénhormon-szint a hypothalamus-hypophysis-
ovarium tengely működésének befolyásolásán keresztül 
vezet anovulációhoz. Hozzájárul ehhez az obesitas során 
kialakuló leptinszint-emelkedés hatása, részben az inzulin-
rezisztencia indukálása, részben az ovarium működésének 
direkt gátlása útján. 

Az abdominalis obesitashoz gyakran társuló inzulinrezisz-
tencia a perifériás cukor- és zsírsavfelhasználás zavarához ve-
zet, aminek hyperglykaemia, inzulinszint-emelkedés, gyakran 
diabetes mellitus a következménye. A zsírsejtek által termelt 
citokinek (adipokinek) endotheldiszfunkciót, zsíranyagcsere-
zavart, hypertoniát, gyulladásos folyamatokat indítanak el, 
amely elváltozások az arterioscleroticus eredetű szív- és ér-
rendszeri betegségekhez vezetnek.

A metabolikus szindróma elemei – a diabetes, obesitas, 
hyperlipidaemia – csökkentik a nők fertilitását, a hypothalamo-
hypophysis rendszer, valamint az ovarium működésének di-
rekt és indirekt módon való befolyásolása útján. Metabolikus 
szindrómában szenvedő nőknél gyakori a primer és szekun-
der amenorrhoea, aminek hátterében kimutatták a GnRH 
hormon elválasztás/működés abnormalitását, a csökkent 
FSH-, LH- és ösztrogénszintet, valamint az ösztrogén/andro-
gén egyensúly megbomlását. A kialakuló hipogonadizmus 
patomechanizmusa nem egyértelműen tisztázott. Az utóbbi 
kutatások eredménye alapján feltételezhető, hogy egyik le-
hetséges út a hipothalamicus KISS/kisspeptin expressziójának 
gátlása (szuppressziója) (5, 10, 11). 

A metabolikus szindróma egyik meghatározó eleme az 
obesitas. Számos vizsgálat igazolta, hogy az obesitas szignifikán-
san csökkenti a fertilitást nőkben, és az infertilis populációban 
magas az obesitas előfordulási gyakorisága. Elhízott nőkben 
többnyire megfigyelhető az inzulinérzékenység csökkenése. 

Az inzulinrezisztencia, a következményes hyperinsulinaemia 
stimulálja a PCOS kialakulását. Obes nőkben csökkent az as�-
szisztált reprodukciós technikák sikeres kimenetele, maga-
sabb hormonadagok, hosszabb kezelés válik szükségessé. 
Obesitas esetén 10-15%-kal megnő a praeeclampsia előfor-
dulási gyakorisága. Obes nőkben még normális menstruációs 
ciklus megléte esetén is alacsonyabb a keringő gonadotropin, 
ösztradiol és inhibin hormonok szintje a follicularis fázisban, 
ami felveti, hogy az obesitas önmagában gátolja ezen hor-
monok termelődését. Megjegyzendő, hogy léteznek normá-
lis testsúlyú PCO-s betegek, valamint elhízott, de anyagcsere 
szempontból egészséges nők is. A stimulációs kezelések álta-
lában az aktuális anyagcsere- és hormonháttérhez igazodnak. 
Bonyolítja a képet, hogy a PCOS-betegeknél nem egyértelmű-
en a gonadotropin hormonok szintjének csökkenése áll fenn, 
hanem speciálisan változik a hormonpanel, a GnRH-pulzus 
amplitúdója és frekvenciája nő, következményként az LH/FSH 
arány nő, az LH-szint markánsan emelkedik, az FSH mérsékel-
ten csökken a normálpopulációhoz képest. 

Szerepe lehet az infertilitásban a hyperglykaemia toxikus 
hatásának (1-es típusú diabeteses nőkben), amely csökkenti a 
GnRH stimulálta LH-termelődést. Emellett a hyperglykaemia 
direkt módon is képes károsítani az ovariumok működését AGP-
szint növelése útján 1-es típusú diabeteses nőkben (9–11).

Feltételezések szerint a zsíranyagcsere-zavar által indukált 
oxidatív stressznek ugyancsak lehet hatása a női infertilitásra 
(5, 10). Nem világos a pontos patomechanizmus. 

A háttérben a fehér zsírszövet által termelt hormonok, immu-
nológiailag aktív anyagok, immunmodulátorok, többek között 
TNF-alfa, IL-6, rezisztin, adiponektin, az éhség-jóllakottság érzését 
szabályozó peptidek (leptin, galanin, kolecisztokinin, neuropeptid 
Y) szerepe tételezhető fel (10). A visceralis zsírszövet tehát maga 
is endokrin és immunszervként viselkedik. Az általa termelt 
anyagok jelentős szerepet játszanak a testsúly szabályozásában, 
az inzulinrezisztencia kialakulásában és az arteriosclerosishoz 
vezető gyulladásos folyamatokban. A megemelkedett triglice-
ridszint növeli az endometriumcarcinoma előfordulását, segíti a 
carcinomasejtek proliferációját, gátolva az antiapoptotikus aktivi-
tást, oxidatív stressz útján károsítja a DNS-t (10).

A hypertoniához gyakran társulnak metabolikus zavarok, 
egyéb rizikótényezők és szövődmények. A hypertonia, a me-
tabolikus szindróma, valamint az infertilitás (PCOS) hátterében 
is kimutatható a fokozott szimpatikus idegi aktivitás szerepe. 
Mindezek alapján feltételezhető, hogy a hypertonia és a me-
tabolikus zavarok, valamint az infertilitás kialakulásában közös 
tényező, egyik meghatározó ok lehet a fokozott szimpatikus 
tónus (12) (1. ábra).

A metabolikus szindrómához gyakran társul az endothel 
károsodása, a gyulladásos folyamatok megnövekedett rizikója, 
az arteriosclerosis korai tüneteinek megjelenése, az anyagcse-
re egyensúlyának megbomlása, és a hypertonia előfordulása 
a terhesség során. Metabolikus zavarok esetén gyakoribb az 
endometriumcarcinoma, valamint az emlő- és méhnyakrák 
előfordulása. A háttérben az egyik faktor a megnövekedett 
IGF-1-szint lehet (10).

A fokozott szimpatikus idegi aktivitás hatására megnövek-
szik az ovariumokban az androgének szekréciója, amely PCOS-
hez vezet. PCOS-ben gyakori az endothel sérülése, amely a 
vasoconstrictor és vasodilatator anyagok termelődésének 
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egyensúlyát felborítja, az arteriosclerosis folyamatát stimulál-
ja, elindítva ezzel a cardiovascularis megbetegedések kialaku-
lását. A folyamatos stressz lehet az a stimulus, amely a fokozott 
szimpatikus idegi aktivitást idézi elő.

Korreláció lehet a korfüggő infertilitás és a szimpatikus ideg-
rendszer túlstimulálása között. Menopausában is igazolt a szimpa-
tikus idegi aktivitás fokozódása, hasonlóan, mint PCOS-ben (12). 

Tanulmányok sorában igazolták, hogy a stressz okozta tar-
tós szorongás befolyásolhatja a petesejtek fiziológiás érését. 
Ugyancsak a stressz lehetséges szerepére utal egy nagy lét-
számmal dolgozó kohorszvizsgálat eredménye, miszerint a 
nem apnoe okozta alvászavarban szenvedő nők körében meg-
emelkedett az infertilitás előfordulásának rizikója (20).

A metabolikus szindróma elemei közötti bonyolult összefüg-
gésre utal az a terápiás tapasztalat, hogy az inzulinrezisztencia 
kezelésére is alkalmazott, első vonalbeli per os antidiabetikum, 
a metformin csökkenti a vérnyomást hypertoniás betegekben 
(21, 22). A hatásmechanizmus nem ismert. Állatkísérletekből 
származó adatok szerint részben a centrális szimpatikus idegi 
aktivitás csökkentése, részben a perifériás alfa-adrenoceptorok 
blokkolása játszhat szerepet a hipotenzív hatásban (21, 22).

Hypertonia-infertilitás

A magas vérnyomás krónikus betegség, amelynek számos rizi-
kófaktora és súlyos szövődménye ismert, jelen tudásunk szerint 
önmagában nem nehezíti meg a teherbe esést. Az infertilitás 
önmagában nem bizonyult a hypertonia érdemi rizikófakto-
rának. Az infertilitás kezelése egyes szerzők adatai alapján fo-
kozta a hypertonia kialakulásának kockázatát. Ezzel ellentétes 
adatokat közöltek a több mint 100 000 páciens adatait elemző 
Nurses Health Study II eredménye alapján. A nyert adatok azt 
mutatták, hogy infertilis nőkben nem nagyobb a hypertonia ki-
alakulásának rizikója, mint normál fertilitás esetén, kivéve, ha 
az infertilitás mögött a tuba uterina elzáródása állt. A háttérben 

1. táblázat. A hypertonia és az infertilitás
közös rizikófaktorai

Fokozott szimpatikus idegi aktivitás

Elhízás

Metabolikus szindróma

Időskor

Dohányzás

OSAs

okként a szexuálisan átvihető, gyulladást okozó betegségek oki 
szerepe tételezhető fel. Az ellentmondás talán a követési idő 
különbsége alapján oldható fel. Utóbbi tanulmány hosszú távú 
követés eredményére támaszkodott (23).

A hypertoniához gyakran társulnak a fertilitást is befolyásoló 
állapotok, rizikótényezők, mint az elhízás, idősebb kor, dohány-
zás. A PCOS is egy olyan állapot, amely gyakran jár együtt elhízás-
sal, infertilitással és hypertoniával (1. táblázat). A hypertonia a 
metabolikus szindróma egyik meghatározó eleme. A metabolikus 
szindrómában szenvedő nőkben magasabb az infertilitás előfor-
dulási gyakorisága. Epidemiológiai vizsgálatokban igazolták, hogy 
pozitív korreláció volt a hypertonia és az endometriumcarcinoma 
előfordulása között, amely a fogamzóképesség csökkenését, le-
hetetlenségét eredményezheti.

1. ábra. A fokozott szimpatikus idegi aktivitás, mint lehetséges ok, az infertilitás hátterében

Fokozott szimpatikus idegi aktivitás

Metabolikus szindróma Infertilitás

Obesitas Hypertonia Inzulinrezisztencia PCOS Hypertonia

Szénhidrát
-anyagcserezavar

Zsíranyagcsere-
zavar

Erectilis
diszfunkció Infertilitás ↑ Infertilitás ↑ Vascularis

ellenállás ↑

Inzulin-
rezisztencia ↑

Dyslipidaemia ↑

Oki kapcsolatok?

Infertilitás ↑

Nincs egyértelmű bizonyíték arra, hogy a magas vérnyomás 
befolyásolja a szérumösztrogénszintet, viszont a szérumösztro-
génszint csökkenése a hypertonia kialakulásának rizikófaktora 
menopausában. A hypertonia okaként és/vagy szövődményeként 
előforduló vascularis károsodás, a hypertonia kialakulásában oki 
szerepet játszó, gyakran elhízással és anyagcserezavarokkal társult 
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OSAS befolyásolják a hypothalamo-hypophisealis rendszer mű-
ködését, gonadalis diszfunkciót idézve elő, amely infertilitáshoz 
vezethet. 

Ismert, hogy a nőkben alkalmazott hormonkezelés, anti-
koncipiensek adása, hormonpótló terápia menopausa esetén 
(ösztrogén-, progeszterontartalmú szerek), szignifikánsan nö-
veli a hypertonia előfordulását, illetve a meglevő hypertoniát 
súlyosbítja (24). Az infertilis nőknél alkalmazott kezelés IVF, IUI 
(gonadotropinok és/vagy klomifen adásával együtt) során nem 
emelkedett szignifikánsan a hypertonia előfordulási gyakorisá-
ga (25). Arra sincs meggyőző adat, hogy az infertilitás kezelése 
hosszabb távon növelné a cardiovascularis betegségek előfor-
dulásának kockázatát. Oralisan szedett fogamzásgátlók elha-
gyása után hónapokba telhet, mire a normál ovarialis ciklus 
visszatér, de nem nőtt az infertilitás rizikója (26).

A soktényezős rendszeren belül létező bonyolult összefüg-
gések, lehetséges ok-okozati kapcsolatok létezése szinte lehe-
tetlenné teszi egy-egy tényező önálló hatásának vizsgálatát. Az 
ismert adatokat együtt értékelve nem zárható ki a hypertonia 
indirekt hatása a fertilitásra (5).

Másodlagos hypertonia-infertilitás

A hypertoniás betegek 5-10%-ában a háttérben jól körülírt be-
tegség diagnosztizálható, amelynek a hypertonia az egyik tü-
nete (másodlagos hypertoniák). Idetartoznak (a teljesség igé-
nye nélkül) az akut és krónikus vesebetegségek, a polycystás 
vese, a veseartéria szűkülete, a coarctatio aortae, a hyper-
corticismus (Cushing-betegség), a hypermineralo-corticismus 
(Conn-szindróma), a congenitalis adrenalis hyperplasia (CAH), 
hyperchatecholaminaemia (pheochromocytoma), hyperthyreo-
sis, hypothyreosis, gyógyszerek és egyéb toxikus anyagok által 
indukált hypertonia, acromegalia, alvási apnoe szindróma. A kö-
vetkezményként kialakuló krónikus veseelégtelenség, az alvá-
si apnoe szindróma növeli az infertilitás kockázatát, az egyik 
lehetséges ok a primer és/vagy szekunder hypogonadismus 
kialakulása. 

A hormonháztartás egyensúlyának felborulásához veze-
tő endokrin kórképek gyakran együtt járnak diabetes melli-
tusszal, elhízással, a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszer 
fokozott aktivitásával, illetve a hypothalamo-hypophysealis 
rendszer működési zavarával (27). Ilyen módon több szálon is 
kapcsolódhatnak az infertilitás kialakulásához. Külön megemlí-
tendő az infertilitással járó genetikai hátterű Turner-szindróma 
(28), amelyben számos egyéb betegség mellett a hypertonia 
előfordulása gyakori, gyermekekben 30%, felnőttekben 60%. 
A háttérben érfejlődési rendellenesség, coarctatio aortae is je-
len lehet. A társuló súlyos hypertonia veszélye miatt, a betegek 
vérnyomásának szoros kontrollja, az alsó végtag vérnyomásá-
nak különös gondossággal történő mérése, részletes kardio-
lógiai kivizsgálás végzése szükséges. Amennyiben a diagnózis 
igazolódik, műtéti korrekció indokolt (28).

Terhesség és hypertonia

Nem célja a tanulmánynak a terhesség és hypertonia kapcso-
latának tárgyalása. Megemlítendő azonban, hogy míg a hyper-
tonia és a fertilitás között egyértelműen nem igazolható direkt 
kapcsolat, a terhesség során észlelhető hypertonia bizonyítot-

tan komoly rizikótényező mind az anya, mind a magzat szem-
pontjából. A terhes nők 5-10%-ában fordul elő magasvérnyo-
más-betegség a terhesség valamelyik szakaszában.

A terhesség alatt észlelt hypertonia háttere, kimenetele 
nem egységes, kezelése, gondozása speciális figyelmet kíván. 
A gestatiós hypertonia és különösen a praeeclampsia a nők 
későbbi életszakaszaiban független rizikófaktorként jelentősen 
fokozzák a hypertonia és a cardiovascularis események kocká-
zatát (9).

Összefoglalás

Jelen tudásunk szerint a hypertonia direkt módon nem befolyá-
solja a termékenységet sem férfiakban, sem nőkben. A hyper-
tonia kialakulásának hátterében azonosítható patofiziológiai 
történések, rizikófaktorok, a gyakran társuló szövődmények, 
társbetegségek, környezeti ártalmak, toxikus hatások, egészség-
telen életmódbeli szokások jelentős átfedést mutatnak a meta-
bolikus szindróma, a PCOS és az infertilitás esetén is leírtakkal. 
Emiatt a hypertonia indirekt hatása a fertilitásra nem zárható ki. 

A probléma összetettsége a részletek minél alaposabb 
megismerését, a felderített abnormalitások külön-külön és 
együttes kezelését igénylik. 

„Kritikai gondolkodás és ítélőképesség az, amire az orvos-
nak legnagyobb szüksége van. Ez képesíti őt egyedül arra, hogy 
új eszméket kritikusan megvizsgálhasson, kiválaszthassa belő-
lük azokat, amik arra érdemesek, és beépítse őket meglevő 
tudásába.” (Hetényi Géza: „Használati utasítás”, 1959. Gyógy-
szertan és Gyógyítás. Szerk. id. Issekutz Béla).
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R E F E R Á T U M

Az idős, gyenge egészségi állapotú páciensek 
vérnyomáscsökkentő kezelése: bizonyítékok
egy nagy olaszországi adatbázisból

A tanulmány célja az antihipertenzív gyógyszeres kezelés 
pontos betartása és a halálozási kockázat közötti összefüg-
gés vizsgálata volt gyenge egészségi állapotú és az életkornak 
megfelelő egészségi állapotú idős betegekben. Az olaszországi 
Lombardia-régió adatbázisa alapján 1 283 602 olyan ≥65 éves 
(átlagéletkor 76 év) lakost azonosítottak, akiknek 2011 és 2012 
között háromszor vagy többször írtak fel vérnyomáscsökkentő 
gyógyszereket. Csoportosított eset-kontroll modellt alkalmaz-
tak, az eseteket azok a kohorsztagok képezték, akik a megfi-
gyelési időszak (7 év) alatt meghaltak. A vizsgált összefüggést 
logisztikus regressziós modell alapján vizsgálták, figyelembe 
véve az esetleges befolyásoló tényezőket. A kezelési előírás 
betartását a követési időszak alatti gyógyszerfelírás aránya 
alapján határozták meg, külön-külön elemezve a jó, a közepes, 
a rossz és az igen rossz egészségi állapotú betegeket egy olyan 
pontrendszer alapján, amelyről korábban már bebizonyították, 
hogy a halálozás érzékeny prognosztikai mutatója az olaszor-

szági népességben. A hétéves halálozási valószínűség 16%-ról 
(a jó egészségi állapotú személyek között) 64%-ra (igen rossz 
egészségi állapot esetén) nőtt. Az antihipertenzív kezelési 
előírásokat a legkevésbé betartó személyekkel (a követési idő 
alatti gyógyszerfelírás gyakorisága <25%) összehasonlítva a jól 
együttműködő páciensek (a követési idő alatt a gyógyszerfel-
írás gyakorisága >75%) között kisebb volt az összhalálozás koc-
kázata mindegyik betegcsoportban, a jó egészségi állapottól 
az igen rossz egészségi állapotig progresszív módon csökkenve 
(–44%, –43%, –40% és –33%). Az antihipertenzív gyógyszerek 
iránti terápiás hűség a cardiovascularis mortalitás kisebb koc-
kázatával is együtt járt. A tanulmány eredményei alapján, a 
vérnyomáscsökkentő kezelési javaslatok betartása védőhatású 
az idős, gyengébb egészségi állapotú betegekben is, de a ked-
vező hatás kisebb, mint jó klinikai állapot esetén.
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