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A várandósság ideje alatt a lipoproteinszintek változása élettani folyamat. Hyperlipoproteinaemiás betegeknek a ter-

hesség tervezésétől az újszülött szoptatásának befejezéséig nem ajánlott statinok, fi brátok szedése az esetleges tera-

togén hatások miatt. Terhesség során a hypertriglyceridaemia ritkán akut pancreatitishez vezethet. Az akut pancreatitis 

kezelése megegyezik a nem várandós betegek kezelésével. További nagy betegszámot felölelő vizsgálatok szükségesek 

annak megítéléséhez, hogy a terhességben kialakult vérzsírszintváltozások milyen mértékű cardiovascularis kocká-

zatot jelentenek a későbbi évek során. Orv. Hetil., 2011, 152, 753–757.
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Hyperlipidemia in pregnancy

Physiological changes in lipoprotein levels occur in normal pregnancy. Women with hyperlipoproteinemia are advised 

to discontinue statins, fi brates already when they consider pregnancy up to and including breast-feeding the new-

born, because of the fear for teratogenic effects. Hypertriglyceridemia in pregnancy can rarely lead to acute pancrea-

titis. Management of acute pancreatitis in pregnant women is similar to that used in non-pregnant patients. Further 

large cohort studies are needed to estimate the consequence of supraphysiologic hyperlipoproteinemia or extreme 

hyperlipoproteinemia in pregnancy on the risk for cardiovascular disease later in life. Orv. Hetil., 2011, 152, 753–757.

Keywords: acute pancreatitis, hypercholesterolemia, hypertriglyceridemia, pregnancy, treatment

(Beérkezett: 2011. március 16.; elfogadva: 2011. március 31.)

Rövidítések

apo B = apolipoprotein B; CETP = koleszterinészter-transz-

portprotein; CV = (cardiovascular) cardiovascularis; FFA = 

(free fatty acid) szabad zsírsav; FH = familiáris hypercholesteri-

naemia; HDL = (high density lipoprotein) nagy denzitású lipo-

protein; HL = hepaticus lipáz; LDL = (low density lipoprotein) 

kis denzitású lipoprotein; LPL = lipoproteinlipáz; VLDL = 

(very low density lipoprotein) nagyon kis denzitású lipopro-

tein

A terhesség során az ösztrogén, a progeszteron és a hu-

mán placentáris laktogén hatására változnak a plazma-

lipidek szintjei [1]. Az első 8 hétben észlelt átmeneti 

csökkenés után a hormonszintek – ezen belül is döntően 

az ösztrogén – növekedése miatt a 2. és 3. trimeszterben 

2–4-szeresére nő a triglicerid és körülbelül 50%-kal a ko-

leszterin koncentrációja [2]. Ebben döntő szerepet ját-

szik a zsírszövet lipolítikus aktivitásának növekedése, 

amelynek következtében megnő a szabad zsírsav (free 

fatty acid, FFA) kiáramlása, és fokozódik a máj very low 

density lipoprotein (VLDL) termelése (1. ábra). Emel-

lett csökken a VLDL keringésből történő eliminációja is 

a zsírszöveti lipoproteinlipáz (LPL) aktivitásának csökke-

nése miatt [3]. A VLDL mennyisége tehát a termelés 

fokozódása és az elimináció csökkenése miatt nő meg. 

Amíg a triglicerid/koleszterin arány a VLDL-ben válto-

zatlan marad a terhesség során, addig a low density 

lipoproteinben (LDL) és a high density lipoproteinben 

(HDL) ez az arány megnő [4]. Ennek oka egyrészt az, 

hogy a 2. trimeszterben fokozódik a koleszterinészter-

transzportprotein (CETP) aktivitása, amely a VLDL-ből 

történő triglicerid LDL-be és HDL-be történő transz-
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1. ábra A hyperlipidaemia kialakulásának mechanizmusa terhességben

CE = koleszterinészter; CETP = koleszterinészter-transzport-

protein; FFA = szabad zsírsav; HDL = high density lipoprotein; 

HL = hepaticus lipáz; LDL = low density lipoprotein; LPL = 

lipoproteinlipáz; TG = triglicerid; VLDL = very low density 

lipoprotein

2. ábra Terhességben előforduló hyperlipoproteinaemiák

HLP= hyperlipoproteinaemia

portjáért felelős (1. ábra) [5, 6]. Másrészt csökken a 

hepaticus lipáz (HL) aktivitása is, és emiatt kevesebb 

trigliceridben gazdag HDL
2
 alakul át koleszterinészter-

rel telt HDL
3
 molekulává [7].

Amíg a lipidanyagcsere változása a terhesség elején 

az anyai zsír felszaporodását eredményezi, addig a 2. és 

3. trimeszterben a zsír bontásához vezet. Az anyai lipi-

dek kiemelkedő jelentőségűek a magzat számára. A ko-

leszterin a placentában zajló szteroidszintézishez szük-

séges [2], a zsírsavak pedig a placentáris oxidációs 

folyamatokban és membránképződésben vesznek részt.

Az anya trigliceridszintje a szülés után rövid idő alatt 

a kiindulási értékre csökken, koleszterinkoncentrációja 

azonban még körülbelül 6 hétig kóros marad.

A normális terhesség során mérsékelt hyperlipo-

proteinaemia (HLP) alakulhat ki, amely a szülést köve-

tően megszűnik (2. ábra). Egyes esetekben azonban 

már a terhesség előtt is kimutatható a HLP, máskor a 

terhesség HLP-re hajlamosító betegséggel társulhat, 

 illetve a terhesség során kialakult HLP nagyobb mértékű 

lehet, mint fi ziológiás esetekben (2. ábra). Munkánkban 

összefoglaljuk a terhesség alatti HLP-k felismerésének, 

tüneteinek és szükség esetén kezelésének legfontosabb 

szempontjait.

Terhesség előtti hyperlipoproteinaemiák

Familiáris hypercholesterinaemia

A heterozigóta familiáris hypercholesterinaemia (FH) 

az elterjedt koleszterinszűrések miatt már fi atal korban 

is egyre gyakrabban felismerésre kerül. Az FH 1:500 

arányban fordul elő az átlagpopulációban. Magas össz-

koleszterin- és LDL-koleszterin-szint, valamint fi ata-

labb korban jelentkező cardiovascularis (CV) események 

jellemzik [8].

Az utóbbi években számos kérdés merült fel az FH-s 

nők terhességével kapcsolatban:

Milyen mértékű az FH-s nők lipidszintjeinek növekedése 

a terhesség ideje alatt?

Amundsen és mtsai vizsgálatának eredményei szerint 

az FH-s nők (n = 22) terhessége során az összkoleszterin 

(29 vs. 25%), az LDL-koleszterin (30 vs. 29%) és a 

triglicerid (116 vs. 103%) szintjének növekedése kö-

zel azonos arányú volt az egészséges terhes nőkhöz 

(n = 149) hasonlítva a terhesség 18. és 36. hete között 

[9]. Az FH-s nőknél a kiindulási és a terhesség során 

mért koleszterinértékek szintje azonban jelentősen 

 magasabb volt a kontrollcsoportéhoz képest. Nem talál-

tak lényeges különbséget a neonatalis antropometriás 

adatokban és a terhességi komplikációk előfordulási 

 gyakoriságában a két csoport adatai között.

Jelent-e az FH-s nőknek további CV-kockázatot a terhesség 

alatti igen magas koleszterinszint?

A Framingham Heart Study (n = 2357) és a National 

Health and Nutrition Examination Survey National 

Epidemiologic Follow-up Study (n = 2533) a terhes-

ségek számát és a CV-események közötti összefüggést 

vizsgálták [10]. Eredményeik alapján megállapították, 

hogy 6 vagy annál több terhesség fokozta a CV-rizikót 

a nulliparás nőkhöz hasonlítva (relatív kockázat 1,6; 

95% konfi denciaintervallum: 1,1–2,2). Ezzel szemben 

Kharazmi és mtsai a carotis intima-media vastagság 

(intima-media thickness, IMT) – mint az atherosclerosis 

preklinikai megjelenése – és a terhességek száma között 

– kor szerint csoportosítva – nem találtak összefüggést 

[11]. Saarelainen és munkatársainak eredményei azt 

mutatták, hogy a várandósokban észlelt lipideltérések 

nem  vezettek endothelfunkció-romláshoz, sőt, az endo-

thel dependens vasodilatatiós válasz javult a terhesség 

 során [12].

Amennyiben további CV-kockázatot jelent a magas kolesz-

terinszint a terhesség során, akkor hogyan kezeljük?

A zsírszegény, koleszterinszegény étrend mellett a 

heterozigóta FH-s egyének esetében gyógyszeres keze-

lésre is szükség van. A koleszterincsökkentő statinok és 

az ezetimib, valamint a döntően trigliceridet csökkentő 

fenofi brát és nikotinsav azonban az eddigi vizsgálatok 

19.indd   754 2011.04.14.   16:17:00



ORVOSI  SZAKMAI  KÉRDÉSEK

ORVOSI HETILAP  2011  ■  152. évfolyam, 19. szám755

szerint teratogének, ezért nem adhatók terhességben 

és a szoptatás ideje alatt sem [13]. Az Adult Treatment 

Panel III of the American National Cholesterol Educa-

tion Program ajánlásában jelenleg az epesavkötő gyan-

ták jelentik az egyedüli lehetőséget az FH-s terhes-

ségben történő koleszterincsökkentés kezelésére [14]. 

Ezek a gyógyszerek azonban nem igazán hatékonyak, és 

emésztőrendszeri mellékhatások is előfordulnak.

Ha szükséges a kezelés, akkor mennyi legyen terhességben a 

koleszterinszint célértéke?

A koleszterin elengedhetetlen a születendő gyermek 

 részére, a placentáris szteroid- és a membránképződés-

hez egyaránt. A kérdés megválaszolásához nagy eset-

számú, kontrollált, hosszú távú vizsgálatok szükségesek.

Hypertriglyceridaemia

Mérsékelt hypertriglyceridaemia a fi ziológiás terhesség 

kapcsán is kialakul. Azonban egyes esetekben a trigli-

ceridszint meghaladhatja a 11 mmol/l szintet, aminek 

következtében az akut pancreatitis esélye megnő [15]. 

Ebben egyéb – a terhesség előtt is már meglévő – 

hypertriglyceridaemiára hajlamosító tényező vagy ténye-

zők is szerepet játszanak, amelyek a következők:

–  A hypertriglyceridaemiák primer okai – többek kö-

zött – a familiáris hypertriglyceridaemia és a familiá-

ris kombinált hyperlipoproteinaemia.

–  Szekunder okok, amelyek miatt jóval gyakrabban for-

dul elő trigliceridemelkedés: például alkoholfogyasz-

tás, elhízás, diabetes mellitus (különösen rossz szén-

hidrátanyagcsere-helyzet esetében), hypothyreosis, 

egyes gyógyszerek (például kortikoszteroid, öszt-

rogén), krónikus vesebetegség vagy nefrózisszind-

róma, valamint szisztémás lupus erythematosus.

A terhességben kialakuló akut pancreatitis inciden-

ciája 1:1500 és 1:3300 közötti [16]. Az eddigi ered-

mények alapján a pancreatitis leggyakrabban a 20–30 év 

közötti primiparákban, a 2.–3. trimeszterben fordul 

elő [17]. A hypertriglyceridaemia miatt bekövetkezett 

pancreatitis az esetek körülbelül 4–6%-ában alakul ki 

[18].

Az akut pancreatitis nemcsak az anyára, hanem a 

 magzatra nézve is veszélyt jelent [17, 18]. Az emiatt be-

következett halálozási arány körülbelül 9–10% közötti 

[19].

A terhességben előforduló akut pancreatitis trigli-

ceridszintet csökkentő kezelése megegyezik a nem ter-

hesek terápiájával [17]. Az egyéb komplikációtól men-

tes esetekben konzervatív kezelés javasolt [20]. Az 

alapbetegség, például a diabetes rendezése alapvető a 

triglicerid szintjének csökkentésében. Emellett a zsírbe-

vitel csökkentése, a közepes szénláncú zsírsavak és/vagy 

ómega-3 zsírsavak bevitele ajánlott [20]. A heparin, il-

letve inzulin/glükóz kezelés az LPL aktivitásának eme-

lésével csökkentheti a triglicerid szintjét [21]. Súlyosabb 

esetben parenteralis táplálás is szóba jön [22]. Egyes 

 esetekben a triglicerid eliminációjához szükségessé 

 válhat a plazmaferézis [23]. A fi brátok adása nem java-

solt terhességben. Az egyéb komplikációval (például 

praeeclampsia) is társuló esetekben azonban az anya  

és/vagy a foetus védelmében ajánlott lehet a terhesség 

befejezése [24].

Egyéb betegségekkel társult 

hyperlipoproteinaemia terhességben

A szekunder HLP-vel járó betegségek terhességben is 

jelen lehetnek (például obesitas, diabetes mellitus, hy-

pothyreosis, alkoholfogyasztás és egyes gyógyszerek sze-

dése [például a glükokortikoidok]). Ezek közül az 

obesitas és a diabetes mellitus a leggyakoribbak.

Toescu és mtsai összehasonlították a diabeteses (1-es 

típusú, 2-es típusú és a gestatiós diabeteses) terhesek 

lipidszintjeit a nem diabetesesekével [25]. Nem találtak 

szignifi káns különbséget a két csoport között, ezért 

 feltételezték, hogy a terhességben kialakuló hyperli-

pidaemia független lehet a cukorbetegségtől. Göbl és 

munkatársainak vizsgálata azonban ettől eltérő ered-

ményt adott [26]. Mindhárom trimeszterben 1-es és 

2-es tí pusú diabeteses terhesek (n=173) lipidértékeit ha-

sonlították össze egészséges (n=137) terhesekével. Pozi-

tív összefüggést találtak az anyai triglicerid és az újszü-

löttek gestatiós korához képest nagyobb mérete (large-

for-gestational age) között. Emellett eredményeik – nem 

várt módon – azt mutatták, hogy a 2-es típusú diabe-

teseseknél kevésbé kóros a lipidek szintje, összehason-

lítva a másik két csoportéval. A 3. trimeszterben az 1-es 

típusú diabeteses várandósok és az egészségesek lipid-

szintjei hasonló mértékben nőttek, de szignifi kánsan kó-

rosabbak voltak a 2-es típusú diabetesesekéhez hasonlít-

va. Ismert, hogy a 2-es típusú diabetes gyakran együtt jár 

atherogen dyslipidaemiával, metabolikus szindrómával 

és inzulinrezisztenciával. Így ez az eredmény számukra 

is meglepetést okozott.

A másik gyakori szekunder HLP-vel járó betegség 

az elhízás, amely az anyára és a magzatra nézve is ve-

szélyekkel járhat. Ebben döntő szerepet játszik a 

megnövekedett anyai zsírszövet, amely miatt a normális 

anyagcsere egyensúlya felborul [27]. Vahratian és mtsai 

142, túlsúlyos és elhízott terhes nő összkoleszterin-, 

LDL-koleszterin-, HDL-koleszterin- és trigliceridérté-

keit hasonlították össze normális testsúlyú terhese-

kével [28]. Eredményeik azt mutatták, hogy a HDL-

koleszterin- és trigliceridszint emelkedése hasonló mér-

tékű volt mindhárom vizsgált csoportban. Ezzel szemben 

a 2. trimeszter végén és a 3. trimeszter elején az LDL-

koleszterin (p<0,001) és az összkoleszterin (p = 0,01) 

emelkedésének aránya alacsonyabb volt a túlsúlyosok-

nál és az elhízottaknál, összehasonlítva a normális test-

súlyúakkal. Ezenkívül a 3. trimeszterben az összkolesz-

terin és az LDL-koleszterin szignifi kánsan kevesebb 

volt a vizsgált csoportban a kontrollcsoporthoz képest. 

A szerzők feltételezik, hogy ennek oka az anyai elhí-
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zással, túlsúllyal járó anyagcsere-homeosztázis felboru-

lása lehet. Nem terhes elhízottakban a trigliceridszint 

emelkedésével megnő az LDL-molekula trigliceridtar-

talma, ezzel szemben koleszterintartalma csökken. 

Úgy gondolják, hasonló folyamat megy végbe terhesség 

alatt is. Ezzel magyarázható többek között a kisebb 

LDL-koleszterin-emelkedés és az is, hogy a triglicerid 

kórossá válása növeli ezekben az esetekben a szövőd-

mények, például praeeclampsia előfordulását [29].

Terhesség során kialakuló 

hyperlipoproteinaemia

Szuprafi ziológiás hyperlipoproteinaemia

Terhesség alatt kialakuló szuprafi ziológiás HLP-nek az 

adott trimeszterben 95 percentilis feletti koleszterin- 

és/vagy trigliceridszint-emelkedést nevezik [30]. Ennek 

pontos mechanizmusa nem ismert, de lehetséges, hogy 

egyes esetekben a terhességben zajló folyamatokhoz 

 történő alkalmazkodás zavara áll a háttérben. Ezeknél a 

terheseknél megfi gyelték, hogy az elsőfokú rokonság-

ban HLP található, a triglicerid koncentrációja a szülést 

követően lassabban tér vissza a kiindulási értékre, va-

lamint alacsonyabb a HDL-koleszterin-szintjük már a 

terhességet megelőzően és ezt követően is [31]. Montes 

és mtsai eredményei szerint ezekben a terhesekben a 

 koleszterinszint növekedése nem tér el a fi ziológiás li-

pidszint-emelkedéses terhesekétől [32]. Egyelőre nem 

ismert, hogy – a gestatiós diabetes mintájára – jelent-e a 

szuprafi ziológiás HLP kockázatot, és ha igen, milyen 

mértékűt a szülést követően kialakuló HLP-re nézve.

Extrém mértékű hyperlipoproteinaemia

Egyes esetekben a jelentős trigliceridszint-emelkedés a 

terhesség 2. trimeszterében alakul ki. Ennek okai főként 

olyan genetikai HLP-k (parcialis LPL-defi cientia, az 

apoprotein CII [az LPL aktivátorának] defi cientiája és az 

ApoE3/3 genotípussal rendelkezők), amelyek manifesz-

tálódásához további hajlamosító tényező (például ter-

hesség) szükséges [33, 34]. A triglicerid 11 mmol/L 

fölé emelkedése ezekben az esetekben is a pancreatitis 

veszélye miatt az előzőekben leírt terápiával kezelendő. 

A szülést követően ezeknek az anyáknak a triglicerid-

szintje a terhesség előtti szintre csökken.

Következtetések

A terhesség az esetek többségében mérsékelt kolesz-

terin- és trigliceridemelkedéssel jár. A várandósok egy 

 részében azonban kifejezett koleszterin- és/vagy tri-

gliceridszint-emelkedés is kialakulhat. További vizsgá-

latok szükségesek annak megítélésére, hogy a terhesség 

alatt kialakuló nagyobb mértékű hypercholesterinaemia 

az anya és/vagy a magzat számára jelent-e kockázatot 

a későbbiekben esetlegesen kialakuló hyperlipoprotein-

aemiára, illetve a cardiovascularis eseményekre vonat-

kozóan.
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