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Bevezetés

Az oxigén az emberi szervezet működéséhez nélkülözhe-
tetlen elem, amelynek jelenléte – szükségszerűen – reaktív 

oxigéngyökök (szabad gyökök; reactive oxygene species – 
ROS) képződésével jár együtt. A szabad gyökök fokozott 
képződését az ultraibolya sugárzás, a dohányzás, az alkohol-
fogyasztás, a krónikus fertőzések, a gyulladásos betegségek, 

Az oxidatív stressz férfi reprodukciós rendszerre gyakorolt hatása több mint két évtizede ismert, ugyanakkor az elmúlt 
években világossá vált, hogy a szabad gyökök túlsúlya a női termékenységre is markáns hatást gyakorol. Túl a gyakori 
nőgyógyászati kórképeken (endometriózis, PCOS, sterilitás), számos várandósság alatt előforduló patológiás állapot kiala-
kulásában igazolható az oxidatív stressz kóroki szerepe. Mind az első trimeszterben előforduló spontán vetélés (különösen 
habituális formában), mind a később kialakuló gesztációs diabétesz komplex etiológiai hátterében szerepet játszanak a 
megnövekedett mennyiségű szabad gyökök. Kiemelendők a magas vérnyomással járó szülészeti kórképek, mert ezek 
lényegében minden klinikai formája összefüggésbe hozható az oxidatív stresszel, ráadásul ezek gyakran méhen belüli 
növekedési visszamaradáshoz kapcsolódva fordulnak elő. Végül hangsúlyozni kell, hogy a koraszülés – mint kiemelten 
gyakori szülészeti kórállapot – szinte minden esetben összefüggésbe hozható az oxidáns-antioxidáns egyensúly megbom-
lásával. Az oxidatív stressz sokrétű etiológiai szerepe alapján nem hangsúlyozható eléggé a várandósság alatti antioxidáns-
szupplementáció klinikai jelentősége.

Kulcsszavak: oxidatív stressz, antioxidáns, placenta, praeeclampsia, gesztációs diabetes mellitus, koraszülés

Etiological Role of the Oxidative Stress in the Main Obstetric Conditions
The significance of oxidative stress in the pathology of the male reproductive system has been well established over the 
last two decades. Recently, it has been recognized that oxidant/antioxidant disbalance and the resultant accumulation of 
free radicals also affect female fertility. In addition to infertility, endometriosis and PCOS, oxidative stress also contributes 
to the pathophysiology of several important obstetric disorders. These include spontaneous and especially habitual 
abortion during the first semester and gestational diabetes during the later stages of pregnancy. Oxidative stress is also 
prominently involved in the pathomechanism of nearly all hypertensive gestational disorders often in connection with the 
development of intrauterine growth restriction. Furthermore, premature delivery as one of the most common obstetric 
conditions is also dependent on oxidant/antioxidant disbalance. Given the overall significance of oxidative stress in the 
pathophysiology of a wide range of gestational disorders, antioxidant supplementation has a high importance in the 
practice of pregnancy care.

Keywords: oxidative stress, antioxidants, placenta, praeeclampsia, gestational diabetes mellitus, preterm birth 
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illetve a nem szteroid gyulladáscsökkentők szedése egyaránt 
elősegítheti [1, 2]. A sejtek megfelelő antioxidáns funkció-
val rendelkeznek, amely a szabad gyökök károsító hatása-
ival szembeni védekezést biztosítják. Ha a szabad gyökök 
mennyisége megnő, illetve az antioxidáns védelmi rend-
szer meggyengül, oxidatív stressz (oxidative stress; OS) 
alakul ki [1].

A legfontosabb szabad gyökök között a szuperoxid-anion 
(O2–•), a hidroxil-gyök (•OH), a peroxil-gyök (ROO*), az 
alkoxil-gyök (RO*), valamint a hidroperoxil-gyök (HO2*) 
érdemel említést [2]; e molekulák alapvetően instabilak, 
ugyanakkor magas reaktivitásuk révén a zsírokból, szén-
hidrátokból, nukleinsavakból, fehérjékből elektronhoz jutva 
stabillá válhatnak és ezzel párhuzamosan sejtkárosodást és 
sejtdiszfunkciót előidéző folyamatokat indíthatnak be [3].

Az emberi szervezet ún. enzimatikus és nem-enzimatikus 
antioxidánsokat tartalmaz; az előbbi csoportba tartozik 
– egyebek mellett – a szuperoxid-dizmutáz (superoxide 
dysmutase; SOD), a glutation-peroxidáz (gluthatione 
peroxidase; GPx), a glutation-reduktáz (gluthatione 
reductase; GSR), valamint a kataláz (catalase; CAT) (1. áb-
ra), míg a nem-enzimatikus antioxidánsokhoz (C- és E-vi-
tamin, béta-karotin, szelén, cink, taurin, mangán stb.) első-
sorban a táplálkozás révén lehet hozzájutni, a [4].

Összefoglalónkban az oxidatív stressz legjelentősebb szü-
lészeti kórállapotok kialakulásában játszott kóroki szerepét 
kívánjuk áttekinteni, különös tekintettel a méhen belüli nö-
vekedési visszamaradásra, a gesztációs diabéteszre, a magas 
vérnyomással járó terhességi kórképekre, valamint a kora-
szülésre (1. táblázat, 1. ábra).

Oxidatív stressz és a kora-terhességi vetélés

A habituális vetélés (3 vagy több spontán vetélés) a ter-
mékeny korú női populáció 0,5-2%-ában fordul elő. 
Etiológiája komplex; a méh veleszületett fejlődési rendel-
lenességei, leiomyomája, korábbi műtéti beavatkozások 
nyomán kialakult méhűri összenövések, antifoszfolipid-
szindróma, hypothyreosis, policisztásovárium-szindróma, 
hyperprolactinaemia, kromoszóma-rendellenességek, illet-
ve előrehaladott anyai életkor egyaránt – egyéb okok mellett 

– vezethetnek kora-terhességi vetéléshez [5, 6]. A legújabb 
kutatások az oxidatív stressz kóroki szerepét is felvetik a 
kórkép hátterében [6].

Koraterhességben a polimorfonukleáris (PMN) sejtek 
száma az anyai vérben megemelkedik, s mivel e sejtek sza-
bad gyököket hoznak létre, a sejtszámemelkedés az oxi-
datív stressz fokozódásához vezet [7]. A PMN-sejtekben 
található NADPH-oxidáz enzim a reaktív oxigéngyökök 
legfontosabb forrása a 10-11. terhességi hét előtt, amikor a 
chorionbolyhok relatív oxigénhiánynak vannak kitéve [7].

Az oxidatív egyensúly méhlepényszöveti megváltozása 
fontos faktora az első trimeszterben bekövetkező spontán 
vetéléseknek. Az érintett várandósok vérében, illetve a pla-
centaszövetben az oxidáns hatású molekulák, különösen a 
szuperoxid-anionok, illetve a H2O2 mennyiségének jelentős 
emelkedése detektálható, miközben ezzel az antioxidánsok 
(SOD, CAT, GPx, GR) termelődése nem tart lépést [8].

A malondialdehid (a lipidperoxidáció végterméke), 
mint az oxidatív stressz egyik leghatékonyabb markere a 
habituális vetélő nők vérplazmájában, illetve méhlepény-
szövetében szignifikáns emelkedést mutat, ami fokozott 
oxidatív stresszről árulkodik [9].

A habituális vetélés megelőzésében – az egyéb okok vizs-
gálata, szükség esetén kezelése mellett – az oxidatív stresszt 
provokáló tényezők (dohányzás, alkoholfogyasztás, króni-
kus gyulladásos állapotok, fertőzések megfelelő kezelése) ki-
iktatása rendkívül fontos, ugyanakkor ki kell emelni, hogy a 
várandósság ezen időszaka fiziológiásan magában hordoz-
za a fokozott oxidatív stressz lehetőségét. Az antioxidánsok 
szupplementációja a várandósság elejétől – akár már a vá-
randósságra való felkészülés időszakától kezdve – hozzájá-
rulhat a kora-terhességi vetélés megelőzéséhez.

Oxidatív stressz és a magas vérnyomással 
járó terhességi kórképek

A magas vérnyomással járó, terhesség alatti kórállapotok 
közé tartozik a gesztációs hipertónia, a krónikus hipertónia, 
a praeeclampsia (PE), a „fehérköpeny-” magas vérnyomás, 
illetve a HELLP-szindróma [10]. A kórképek rizikófakto-
rai az obesitas, idősebb anyai életkor, primiparitas, előzetes 

1. táblázat: Az oxidatív stressz hatásai a várandósság különböző időszakaiban (Forrás: [4])
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OS fokozódása

Fokozódó OS – lipid-, protein- és 
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A fokozott trofoblaszt-invázió a spi-
rális artériák fejlődését befolyásolja
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megváltozása
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anomáliák kialakulása

Fokozódó érellenállás a placentáris 
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hipertónia, többes terhesség, gesztációs diabétesz, illetve ko-
rábbi várandósság alatt előforduló hipertenzív állapot stb. A 
kóreredet egészében ismeretlen; számos kutatási eredmény 
az oxidatív stressz etiológiájában játszott lényeges szerepe 
mellett szól [11].

A magas vérnyomással járó kórképek közül a legjelentő-
sebb a praeeclampsia, amely világszerte az összes terhesség 
mintegy 6-8%-ában fordul elő. A PE kórisméje a 4 óránként 
mért 140/90 Hgmm-es vérnyomásérték, illetve 300 mg/nap 
értéket meghaladó proteinuria alapján állítható fel a váran-
dósság 20. hete után. A kórkép perinatalis mortalitásban 
játszott oki szerepe rendkívül jelentős: évente kb. 50-60 000 
magzat/újszülött hal meg a PE szövődményei következtében 
[12, 13].

A praeeclampsia placentáris eredetű betegség, amely két 
fázisban fejlődik ki: az első fázisban a placentáció zavara 
alakul ki, amely a citotrofoblasztsejtek spirális artériáinak 
elégtelen inváziója következtében lép fel, míg a második 
fázisban egy iszkémiás-reperfúziós (IRI) állapot fejlődik 
ki, amely a növekvő mennyiségű citokinek és szabad gyö-
kök révén fokozott oxidatív stresszt eredményez [14, 15]. 
Az oxidatív stressz élettani esetben is mindkét fázisban je-
len van, ám normális placentáció esetén a szabad gyökök a 
proliferáció, migráció és angiogenezis folyamataiban, mint 
szekunder jelátviteli molekulák funkcionálnak. Mivel az 
antioxidáns védővonal (SOD, GPx, CAT, C-vitamin, E-vi-
tamin) a szabad gyököket eliminálja, túlsúlyuk nem tud 
kialakulni, és megnövekedett oxidatív stressz sem jön létre. 
Amennyiben az antioxidáns rendszer nem képes semlegesí-
teni a szabad gyököket, gyulladás lép fel, emellett a PE mint 
kórkép is kialakul [16].

A praeeclampsia kialakulása során, az elégtelen placentációt 
követően a szabad gyökök fokozott termelődésében fontos sze-

repet játszik a növekvő mennyiségű antithrombin-1 és TNF-
alfa. Az anyai vérkeringésben megjelenő nagyobb mennyiségű 
oxidáns molekula a monociták és neutrofil granulociták ak-
tiválásán keresztül a proinflammatorikus citokinek (pl. IL-6), 
antiangiogenetikus faktorok és mikropartikulumok fokozott 
termelődését indukálja. A neutrofil granulociták – mintegy 
circulus vitiosust képezve – számos enzim (köztük a NADPH-
oxidáz, xantin-oxidáz) révén további nagy mennyiségű szabad 
gyököt állítanak elő. Praeeclampsiás betegek perifériás kerin-
gésében a neutrofil granulociták (mint a ROS egyik fő forrása) 
számának jelentős növekedése figyelhető meg [17].

A NADPH-oxidáz a szuperoxid-aniont (O2–•) hozza 
létre, amely a nitrogén-oxid szintetáz enzimet szétbontva a 
nitrogén-monoxid (NO) képződését gátolja. Utóbbi olyan 
alapvető biológiai folyamatokban játszik kulcsszerepet, 
mint az erek endothelfüggő dilatációja, az angiogenezis (a 
VEGF és az angiopoietin révén) vagy a leukocita-adhézió. 
Ugyancsak fontos élettani funkciója a trofoblaszt-invázió 
elősegítése és ezzel az élettani placentáció facilitálása. Pa-
tológiás körülmények között az NO hasznosulása foko-
zódik, ami – feltehetően – az endothelialis nitrogén-oxid 
szintetáz (eNOS) intenzívebb lebomlásának a következ-
ménye, amely – számos más tényező mellett – az oxidatív 
stressz eredménye [18, 19]. Mivel az eNOS a nitrogén-oxid 
termelésén keresztül az érendothelsejtek élettani működését 
szabályozza, csökkent érfalfunkciót, majd következményes 
praeeclampsiát eredményez (utóbbi kialakulásában egyéb 
kóroki tényezők is szerepet játszanak) [20, 21].

A gesztációs hipertónia a praeeclampsiához hasonló ma-
gas vérnyomásos terhességi kórkép, azzal a különbséggel, 
hogy nem társul hozzá proteinuria. Mindkét állapot kiala-
kulásában az oxidatív stressz fontos szerepet játszik, ráadá-
sul annak fő karakterében sem igazolható különbség [22, 

1. ábra: Az oxidatív stressz kórélettani szerepe a jelentősebb szülészeti kórállapotok kialakulásában (Forrás: [30])
OS: oxidatív stressz; IRI: ischaemia-reperfusion injury; PE: praeeclampsia; IUGR: intrauterine growth restriction; GDM: gesztációs diabetes mellitus; 
PTB: preterm birth (koraszülés)
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23]. Feltételezhető, hogy a PE-ben észlelhető proteinuria 
a veseszövetben megjelenő fokozott oxidatív stressz ered-
ménye, ami gesztációs hipertóniában hiányzik. A vizelet-
kiválasztó rendszer specifikus oxidatív stressz markere, a 
8-oxoGuo, amelynek mennyisége megnövekedve fokozott 
albuminvesztéshez, vagyis proteinuriához társul (ugyanez a 
marker egyébként diabetes mellitusban szenvedő betegek-
ben az akut szívhalál fő markere) [24].

A praeeclampsiához gyakran társul méhen belüli növe-
kedési visszamaradás, amelynek az oxidatív stresszel való 
összefüggéseiről az alábbiakban részletesen foglalkozunk.

Oxidatív stressz és a méhen belüli növeke-
dési visszamaradás

Az abnormális placentáció gyakran a praeeclampsiához tár-
suló méhen belüli növekedési visszamaradás kialakulásához 
vezet, bár a kórkép toxaemia nélkül is létrejöhet. Méhen be-
lüli növekedési visszamaradásról akkor beszélünk, ha a mag-
zat becsült súlya a nemének és a gesztációs kornak megfelelő 
standard 10 percentilise alá esik [25]. A kórkép etiológiája a 
praeeclampsiáéhoz hasonlóan komplex, méhen belüli fertő-
zések, anyai betegségek, magzati fejlődési rendellenességek, 
anyai táplálkozási zavarok, gyógyszerszedés egyaránt állhat-
nak a hátterében, ugyanakkor leggyakrabban méhlepényi 
funkciózavar azonosítható legfőbb okaként [25].

Korai kialakulású intrauterin retardációról a 34. terhes-
ségi hét előtt beszélhetünk; az a típus az esetek kb. 40%-ában 
praeeclampsiához társulva fordul elő. A praeeclampsia ezen 
esetei általában súlyosak, időnként HELLP-szindróma ki-
alakulásához vezetnek [26]. A 35. gesztációs hetet követően 
kialakuló méhen belüli növekedési visszamaradás az ún. 
késői típusú intrauterin retardáció, amely ritkábban fordul 
elő terhességi toxaemiához társultan; e klinikai formát ál-
talában az újszülöttek számottevően kedvezőbb postnatalis 
prognózisa jellemzi.

A tudományos felfogás szerint az IUGR oka a kora-ter-
hességben a placentáció során a spirális artériák inváziójának 
kapcsán alakul ki; ez a magas energiaigényű folyamat, amely 
a sejtek osztódását, proliferációját lehetővé teszi, az anyag-
csere-folyamatok intenzívebbé válása révén nagy mennyi-
ségű ROS termelődéséhez, és így oxidatív stresszhez vezet 
[27, 28]. A spirális artériák megfelelő trofoblaszt-inváziója 
több stimulushoz, köztük az oxidatív stressz kialakulásá-
hoz kötött. Amennyiben az invázió elégtelenül megy végbe, 
iszkémia-reperfúziós állapot (IRI) alakul ki, amely fokozza 
az OS-t és méhlepényszöveti károsodást idéz elő [29, 30]. 
A szöveti károsodás elsődlegesen a sejtmembrán-lipideket, 
a fehérjéket, és a sejtmagban, illetve a mitokondriumban 
található DNS-t érinti; ezek összességében placentáris funk-
ciózavarhoz vezetnek. A várandós vérplazmájában, illetve a 
méhlepényszövetben a malondialdehid (MDA) mennyisége 
jelentősen megnő, s ez fokozott lipidperoxidációról, vagyis 
fokozott oxidatív stresszről árulkodik [31].

A szövetkárosodáson túl az IUGR-rel járó terhessé-
gekben a placenta a fokozott öregedés jeleit is mutat-
ja; a telomer-rövidülés, illetve a csökkent vagy hiányzó 

telomeráz-aktivitás egyaránt erre utal [32, 33] (1. ábra). 
A telomer a kromoszómát alkotó két DNS-szál végén ta-
lálható, többszörösen ismétlődő szakasz, amely megvédi a 
DNS-t a sejtosztódás során esetlegesen bekövetkező rövi-
dülés káros hatásaitól. A telomeráz enzim újra és újra „ki-
egészíti” a csonkolódott telomerszakaszt, ezáltal gátolja a 
sejtek öregedését. Emellett a „telomer-indukálta” öregedés 
markerei, mint a p21 és p16 mennyisége növekszik, míg az 
antiapoptotikus hatású Bcl-2 gén placentáris expressziója 
csökken [34, 35].

A méhlepény öregedése egyébként élettani folyamat, 
amely a növekedő magzat – sok esetben a placenta kapaci-
tásait feszegető vagy azt túllépő oxigén – és tápanyagigénye 
következtében kialakuló fokozódó oxidatív stressz eredmé-
nye [36]. Ezzel függ össze, hogy a terminus közelében, kü-
lönösen utána lényegesen magasabb a méhen belüli magza-
ti elhalás előfordulási kockázata, amelynek megelőzésére a 
szülészeti protokoll szigorú követése javasolt.

Fontos még utalni az angiogenetikus hatású PlGF 
(placental growth factor) csökkent placentáris expressziójára 
a – többnyire praeeclampsiához társuló – méhen belüli nö-
vekedési visszamaradással járó terhességekben. A PlGF az 
egészséges szinciciotrofoblaszt-funkció markere, így csökkent 
kifejeződése rosszabb méhlepény-működésre utal [37, 38].

Oxidatív stressz és gesztációs diabetes 
mellitus (GDM)

A gesztációs diabetes mellitus egyike a leggyakoribb 
terhespathológiai kórképeknek, amely általában a máso-
dik trimeszterben alakul ki, és hyperglykaemiával, valamint 
hypoinsulinaemiával jár. A kórkép a várandósságot követő-
en többnyire megszűnik, ugyanakkor az érintettek körében 
idősebb korban gyakrabban alakul ki 2-es típusú diabetes 
mellitus. A GDM prevalenciáját az anyai életkor, a BMI, il-
letve a családi előzmény befolyásolja, ráadásul a különbö-
ző etnikumok között szignifikáns különbségek figyelhetők 
meg; az európai országokban kb. 2-6% között alakul, ugyan-
akkor az afrikai és ázsiai populációkban ennél magasabb 
[39, 40].

Élettani terhességben fiziológiás inzulinrezisztencia ala-
kul ki, amelyet az inzulintermelés kb. 200-250%-os növeke-
dése kompenzál. Noha a GDM teljes kóreredete ismeretlen, 
feltételezhető, hogy a pancreas ß-sejtjeinek funkciózavara 
kulcsszerepet játszik kialakulásában, mivel nem képesek 
a megnövekedett inzulinszükségletet kielégíteni [41]. En-
nek hátterében ß-sejt ellenes autoantitestek állhatnak, de 
bizonyos esetekben előfordul, hogy génmutáció a legfőbb 
etiológiai faktor [42, 43].

További említésre érdemes kóroki tényező a gyulladásos 
reakció, amely obesitassal összefüggésben gyakran alakul 
ki; a magasabb BMI-vel rendelkező várandósok szerveze-
tében intezívebb citokintermelés igazolható, különös tekin-
tettel az IL-6 (interleukin-6), IL-8 (interleukin-8), TNF-alfa, 
(tumornekrózis-faktor-alfa), valamint a CRP (C-reaktív 
protein) fehérjékre [44, 45, 46]. Az oxidatív stressz ezt a 
gyulladásos reakciót tovább fokozza [47].
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A gesztációs diabetes mellitusszal társult várandósságok-
ban – ahogy az más terhességi kórképekben is megfigyelhető 
– egyensúlyzavar alakul ki az intracelluláris oxidáns mole-
kulák és antioxidánsok között; tipikusan a hidrogén-peroxid 
(H2O2), a szuperoxid-anion (O2–•), a hidroxil-gyök (•OH), 
valamint a szerves hidroperoxid (ROOH) felhalmozódása 
figyelhető meg [48, 49]. A GDM-mel járó terhességekben 
a placentáris 8-isoprostan-termelés meghaladja az élettani 
terhességben észlelhetőt, ami fokozott lipidperoxidációról 
árulkodik [50, 51]. Ráadásul a 8-isoprostan és a szérum-
glükózszint közötti pozitív korreláció arra utal, hogy a 
lipidperoxidáció és a vércukorszint szabályozása között kap-
csolat áll fenn [50]. Az MDA, mint oxidatív stresszmarker 
a GDM-ben szenvedő várandósok szérumában ugyancsak 
szignifikánsan emelkedett értéket mutat, ugyanakkor olyan 
jelentős antioxidánsok mennyisége, mint a szuperoxid-
dizmutáz (SOD), illetve a glutation (GSH) a diabéteszes 
várandósok szervezetében lényegesen csökkent.

A gesztációs diabetes mellitusban szenvedő terhesek 
magzatait gyakrabban érinti fejlődési rendellenesség, amely 
szintén – minden valószínűség szerint – a fokozott oxidatív 
stressz eredménye. A leggyakoribb GDM kapcsán kialaku-
ló magzati malformációnak a kardiovaszkuláris fejlődési 
rendellenességek, a holoprosencephalia, valamint a caudalis 
regressziós szindróma tekinthetők [52]. Több közlemény 
valószínűsíti, hogy a terhességi szénhidrátanyagcsere-zavar 
következtében kialakuló magzati macrosomia és a csökkent 
antioxidáns hatás (a szuperoxid-dizmutáz csökkent műkö-
dése) között is összefüggés van [53].

A várandósság alatti vaspótlás és a gesztációs diabetes mel-
litus kialakulása között egyes kutatások összefüggés lehetősé-
gét vetették fel. In vitro kísérletek a 60 mg vagy azt meghaladó 
vasbevitel esetén a lipidperoxidáció fokozódását, az oxidatív 
stressz növekedését, következményes DNS-károsodást, illetve 
a GDM gyakoribb kialakulását észlelték [53, 54].

A terhességi cukorbetegségben szenvedő várandósoknál 
gyakran észlelhető az érendothelsejtek funkciózavara és a 
következményes kardiovaszkuláris szövődmények kialaku-
lása. Megjegyzendő, hogy mind a gesztációs diabetes mel-
litus, mind a terhesség alatti magas vérnyomásos kórképek 
kialakulása szempontjából az idősebb anyai életkor fokozott 
prediszpozíciót jelent, ráadásul a fenti összefüggés (GDM-
ben gyakoribbak az endothelfunkció-zavar következtében 
kialakuló kardiovaszkuláris szövődmények) alapján együt-
tes előfordulásuk is valószínűbb, ha a várandós életkora 40 
év közeli vagy azt meghaladó.

Oxidatív stressz és a koraszülés

Koraszülésről akkor beszélünk, ha a várandósság a 37. 
gesztációs hét előtt végződik szüléssel. Tekintettel arra, hogy 
bizonyos esetekben a gesztációs kor bizonytalan, a koraszü-
lés diagnózisa az újszülött születési súlya alapján is felállít-
ható; eszerint 2500 grammnál kisebb súlyú magzat születése 
esetén szintén koraszülésről van szó. A világon a koraszülés 
átlagos előfordulási gyakorisága az elmúlt években 11-12% 

volt; a WHO adatainak tanúsága szerint egy évben kb. 13-15 
millió koraszülött jön világra [55].

Rizikófaktorai közül – egyebek mellett – kiemelendő a 
többes terhesség, a praeeclampsia, az intrauterin fertőzé-
sek, a méh veleszületett fejlődési rendellenességei, illetve 
leiomyomája, a fogágybetegségek, illetve bizonyos szenve-
délybetegségek [56].

Az egyik biológiai mechanizmus, amely fontos szerepet 
játszik a koraszülés bekövetkezésében, az oxidatív stressz. 
A szabad gyökök hatására bekövetkező DNS-károsodás, il-
letve a telomer-rövidülés, amely a magzatburok sejtjeinek 
felgyorsult öregedésében fontos szerepet játszanak, egyút-
tal egy gyulladásos folyamatot is gerjesztenek, amely végső 
soron általában a koraszülést megindítja [57]. A koraszülés 
akár méhtevékenység, akár idő előtti burokrepedés révén 
indul meg, lényegében az oxidatív stressznek az intrauterin 
szövetek, elsősorban a placenta és a magzatburok szöveti 
károsodására és fokozott „öregedésére” vezethető vissza 
[58]. Koraszülés esetén az oxidatív stressz hátterében leg-
gyakrabban intrauterin fertőzés, illetve gyulladás áll, amely 
a kórkép leggyakoribb okának tekinthető. Az ún. ascendáló 
fertőzések a koraszüléssel végződő várandósságok túlnyomó 
többségében kórismézhetők [59]. Ahogy a praeeclampsia, 
illetve a méhen belüli növekedési visszamaradás, úgy a kora-
szülés esetén is az oxidatív stressz legkifejezettebben a méh-
lepényszövetet károsítja, s annak funkciózavara e kórkép 
kialakulásában is alapvető jelentőségű.

A koraszüléshez társuló oxidatív stressz biomarkerei 
közül a fokozott lipidperoxidációs folyamatokra utaló 
MDA jelentősége különösen magas; több olyan tanul-
mány is napvilágot látott, amely a koraszülő nők vérében 
a malondialdehid szintjét szignifikánsan magasabbnak ta-
lálta, mint az újszülöttjüket a 37. terhességi hét után világra 
hozó nők esetén [60, 61].

A 8-isoprostan vizeletben megjelenő mennyisége a 
méhtevékenységgel induló koraszüléseknél magasabb volt, 
mint az érett újszülöttet világra hozó várandósok hasonló 
értékei, ugyanakkor idő előtti burokrepedéssel induló ko-
raszülés esetén a koraszülő nők szérumában alacsonyabb 
8-isoprostan-szint volt mérhető. Ezen inkonkluzív eredmé-
nyek alapján feltételezhető, hogy az oxidatív stressz külön-
böző „útvonalai” (pathway) érvényesülnek spontán kezdő-
dő méhtevékenység, illetve idő előtti burokrepedés esetén 
[62, 63].

A karbonilált fehérjék (carbonylated proteins) szintén 
a koraszülés autentikus biomarkerei közé tartoznak; több 
vizsgálat is mind a köldökzsinórvérben, mind az anyai szé-
rumban szignifikáns szintemelkedésüket igazolta [64, 65].

A koraszülés hátterében álló oxidáns-antioxidáns egyen-
súlyzavarban a szabadgyökök túltermelődése mellett az 
antioxidánsok megkevesbedése/hiánya is alapvető jelen-
tőségűnek tekintendő. A kataláz (CAT) enzim szintjét ko-
raszülő nők hüvelyváladékában szignifikánsan csökkent 
mennyiségben észlelték az érett újszülöttet világra hozó nők 
hüvelyváladékához képest, ugyanakkor az anyai szérumban 
és a köldökzsinórvérben statisztikailag értékelhető különb-
séget nem igazoltak. Noha ezek az eredmények egyértelmű 
konklúziót nem tesznek lehetővé, a kataláz enzim, mint an-
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tioxidáns molekula diszregulációja koraszülés esetén igen 
valószínűnek tűnik [66, 67].

Egy másik antioxidáns, a ceruloplazmin szérumszintje 
koraszülés esetén szignifikánsan alacsonyabb, mint érett 
szülések esetén [68]. További irodalmi adatok más antioxi-
dánsok, így a szuperoxid-dizmutáz (SOD) és a thioredoxin-
rendszer esetén is alulműködést igazoltak az érett szülések-
hez képest [69, 70].

Oxidatív stressz és az ikerterhesség

Az ikerterhességek száma az asszisztált reprodukciós eljárá-
sok térhódításával párhuzamosan, folyamatosan emelkedik. 
Az ikerterhességek eredendően high-risk várandósságnak 
számítanak, mivel mind a fejlődési rendellenességek, mind 
bizonyos szülészeti kórállapotok gyakrabban társulnak hoz-
zá [64]. Utóbbiak közül a legjelentősebb a koraszülés, amely 
szignifikánsan gyakoribb többes, mint singularis terhessé-
gekben. A koraszülöttek érzékenyebbek az oxidatív stresszel 
szemben, ezért náluk a szabad gyökök gyakrabban okoz-
hatnak fehérje- és DNS-károsodást, illetve – súlyos esetben 
– szövetkárosodást, akár szervi-, szervrendszeri funkció-
zavart is [71]. Ennek oka az, hogy az antioxidáns rendszer 
hatékony működését biztosító enzimek a terhesség utolsó 
2-3 hetében érik el a megfelelő, oxidatív egyensúlyt biztosító 
mennyiséget, a koraszülöttek viszont előbb világra jönnek 
mint hogy ez bekövetkezne [73].

Az oxidatív stressz egyik korai jelzője a lipidperoxidációs 
végtermékek megjelenése; ikerterhességekben mind a 
15-F2t-isoprostan, mind az MDA köldökzsinórvérben mér-
hető mennyisége szignifikánsan magasabb, mint singularis 
várandósságok esetén [71, 74]. Noha az antioxidáns rend-
szer aktivitáscsökkenése ikerterhességekben egyértelmű-
en igazolható, az irodalmi adatok alapján a többes terhes-
ségekben az oxidatív stressz leghitelesebb markerének a 
lipidperoxidációs molekulák tekinthetők.

A várandósság alatti antioxidáns-
szupplementáció jelentősége szülészeti 
kórállapotok megelőzésében

Mivel a legjelentősebb terhességi kórképek (praeeclampsia, 
intrauterin retardáció, koraszülés, gesztációs diabetes mel-
litus) kialakulásában az oxidatív stressz is lényeges szerepet 
játszik, ezért kiemelten fontos a várandós szervezetében a 
hatékony antioxidáns védekezés kialakulásának támogatása 
és erősítése. E molekulák többnyire – erős gyulladásgátló 
hatásuk mellett – apoptosis-gátló és antiangiogenetikus ha-
tással is rendelkeznek [75].

A legfontosabb antioxidáns molekulákat, azok forrása-
it, illetve komplex biológiai hatásait már korábbi közlemé-
nyünkben áttekintettük, jelentőségük azonban nem hangsú-
lyozható eléggé. Mivel a várandósgondozás protokolljában 
az antioxidáns-szupplementációval kapcsolatos megfelelő 
ajánlások részletes kidolgozása idáig nem történt meg, a 

jövő feladata e hiány pótlása, és egy mindennapi szülészeti 
gyakorlatban jól használható vezérfonal kialakítása.

A szerzőknek nincsenek érdekeltségeik.
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